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TITRE S 


TRAVAUX SCIENTIFIQUES 


J’établirai cet exposé sous les trois chapitres suivants : 

I. Titres et Fonctions. 

II. Travaux et Publications scientifiques. 

III. Résumé analytique des principaux travaux. 


PREMIÈRE PARTIE 

TITRES ET FONCTIONS 


Titres obtenus par le Concours 

1891. — Aide d’anatomie a la Faculté de Montpellier. 

1892. — Interne des Hôpitaux db Montpellier. 

1893. — Prosectbur a la Faculté de Montpellier. 

1896. — Cbef de clinique des maladies mentales et nerveuses a la Faculté 

1896. - Médecin-adjoint de l’Asile départemental d’aliénés de l’Hérault, 
1898. — Agrégé des Facultés de Médecine (section de médecine interne 
et de médecine légale). 









1898. — Officier d’Académie. 


1903. — Officier de l'Instruction publique. 

1910. — Officier du Nicham Iftikar. 

1910. — MÉDECIN-MAJOR DE 2' CLASSE de l’armée territoriale. 


III 

Titres dans les Sociétés savantes et autres 

Membre de la Société dbs Sciences médicales de Montpellier. 
Membre correspondant de la Société de neurologie de Paris. 
Membre de l’Académie des Sciences et Lettres de Montpellier. 


Fonctions antérieures 


ur-adjoint Mouret 




Internat 1894. Clinique chirurgicale. MM. les professeurs T{ 
Dubrueil, Estor. 

Internat 1895. Clinique médicale. MM. les professeurs G 
Ducamp. — Clinique obstétricale et gynécologique. M. le 
seur Grynfeltt. 

Internat 1896. Clinique des maladies, mentales et nerveuses. 


ju Profes 


la Faculté de médbcine de Montpelllier (1898- 




1898-1899-1904 (Professeur Mairet). 


Clikique médicale : 

1905 Cubique médicale (professeur Grasset). 

1906 Clihiqde médicale (professeur Cakribu). 

1907 Cubique médicale (professeur Grasset). 


Fonctions actuelles 

MÉDECIR ES CREP DE L’HÔPITAL GÉKÉRAL. 





Presse scientifique 


Membre du comité de rédaction du Montpellier Médical. 

Membre du comité de rédaction du Journal des Praticiens. 

Collaborateur de la Gazette des Hôpitaux , de la Province médicale , du 
Bulletin général de thérapeutique. 


Services dans l’enseignement 

Comme aide d’anatomie et prosecteur de 1890 a 1897. 


Surveillance des dissections et des travaux anatomiques. Enseigne¬ 
ment pratique à l’amphithéâtre. Conférences pendant le semestre 



Conférences faites dans le service et direction du Laboratoire attaché 
à cotte Clinique (1896 à 1900). 

Conférences préparatoires a l’internat. 


Conférences de Séméiologie et de médecine générale préparatoires a 

Conférences de Pathologie interne a la Faculté de médecine (semestre 
d’été 1898-1899). 

Cours de Pathologie ét de thérapeutiijue générales a la Faculté de 


Je dois dire les idées directrices qui m’ont guidé dans l'enseignement que la 
Faculté a bien voulu me confier comme chargé de cours de Clinique annexe des 
maladies des Vieillards et comme médecin de l’Hôpital général. 

Cet immense et intéressant service, où tous les âges se trouvent rassemblés, 
en dépit d’une'fallacieuse étiquette, se prête en effet à des observations multiples. 

Les 400 à 450 individus qui le constituent sont répartis dans l’antique Hôpital 
général en des salles nombreuses de toutes dimensions. 

Un premier groupement, très naturel, est constitué par les malades des infirme¬ 
ries ; il y a l’infirmerie des hommes et celle des femmes. 

A elles deux, les infirmeries comprennent quatre salles, ont une moyenne de 

A l’infirmerie sont les malades atteints de syndromes aigus, cardiopathies ou 
asystolies, syndromes broncho-pulmonaires aigus, syndromes méningo-encé-, 













Je me suis efforcé, enseignant dans ce milieu, après des maîtres qui ont laissé 
de leur passage des traces brillantes, et qui y ont puisé les matériaux d’ouvrages 
considérables ; élève moi-même de maîtres actuels qui enseignent dans cette 

siège d’un enseignement théorique et pratique vraiment utile. 

Une partie des cours annuels, pendant l’hiver, est consacrée à laPropédeutique ; 
j’étudie avec des démonstrations pratiques et des exercices au lit du malade, la 
séméiologie des grands appareils, surtout de l’appareil respiratoire et de l’appa¬ 
reil cardio-vasculaire. 

L’enseignement porte ensuite sur les syndromes aigus présentés par les mala¬ 
des des infirmeries : ictus apoplectiques, infections pneumoniques, asystolies..., 
œdèmes du poumon, angines de poitrine... ; il s’efforce d'être un enseignement 
pratique de médecine courante et journalière, ayant toujours une conclusion 

Puis, viennent les états pathologiques chroniques : leur étude complexe et 
difficile soulève, plus que l’enseignement précédent, les grandes questions 
d’étiologie et de pathogénie encore mal résolues. 

Qu’elles portent sur les maladies aiguës ou sur ; les états pathologiques chro¬ 
niques, les investigations cliniques seraient presque toujours insuffisantes. 

Il convient de les compléter à l’aide de l'expérimentation et du laboratoire, ce 
dernier étant un instrument indispensable de contrôle diagnostique et de 

Nos enseignements hospitaliers doivent bénéficier des progrès et des conquêtes 
récentes de la biologie. 

Je me suis étendu fréquemment sur ces acquisitions que nul ne doit ignorer 

Le laboratoire de l’Hôpital général sous la direction de M. de Girard et 
de M. Florence et les divers autres laboratoires auxquels nons avons pu nous 
adresser nous ont toujours admirablement secondé. 

J’ai donc fait effort pour mener de front les études cliniques et pratiques, et 
d’autre part, les acquisitions expérimentales qui peuvent les éclairer d’une 
lumière plus précise et plus rationnelle. 

C’est cette double tendance pratique et spéculative, clinique et expérimentale, 
qu’on retrouvera dans les travaux qui vont être analysés. 







DEUXIÈME PARTIE 

TRAVAUX ET PUBLICATIONS SCIENTIFIQUES 


Année 1894 








Année 1896 


à l’étude des associations névroso-organiques. 

è de biologie (première communication, en janvier 1896 ; 
anication, en janvier 1896 ; troisième communication, en 


.tats des injections de solutions salées physiologi- 
ms sanguins de l’animal à l’homme, et de l’épilep- 
)tique, à l’homme sain et à l’animal. 


sérums dans les maladie 

svec M. le professeur Maibet 
unication d’ensemble faite 


tecine de Nancy, le 8 août 1896. 


is mentales 

r.) Synthèse 
au Congrès 


i foie. Son degré. Ses caractères. (En collaboration 

fesseur Mairet.) Compte rendu de la Société de biologie, 


i des causes de la toxicité et des propriétés coagula- 

. Communication à l'Académie des Sciences, décembre 1896. 










SCIENTIFIQUES 


Année 1900 


Leçons de clinique médicale faites à l’Hôpital général de Montpel¬ 
lier. Un volume in-8" de 250 pages avec 6 planches hors texte. Paris, 
Masson et C'°, Montpellier, Coulet, éditeurs. 

Recherches sur le phénomène des orteils, dit signe de Babinski. 

(En collaboration avec M. le professeur Calmette, de Beyrouth.) Communi¬ 
cation faite à la Société de neurologie de Paris, le 7 juin 1900. Nouveau 
Montpellier médical , juillet 1900, p. 129. 

Sur un cas d’aphasie amnésique. (En collaboration avec M. le doc¬ 
teur Salager.) Communication faite à la Société de neurologie de Paris, 
en sa séance du 7 juin 1900. 

L’emploi de la digitale à hautes doses dans la pneumonie des 
vieillards. Communication à la Société des Sciences médicales de Mont¬ 
pellier, 3 mars 1900. 

Sur un cas de lèpre tuberculeuse. Traitement par l’huile de 
chaulmoogra. Amélioration très rapide. (En collaboration avec M. le 
professeur Brousse.) In Lepra bibliotheca intemationalis . Leipzig, 1900. 

Du traitement par la digitale des infections pulmonaires pneu- 
mococciques. Nouveau Montpellier médical, 1900, p. 353. 

Un cas d’érythème médicamenteux par l’antipyrine. Société des 
Sciences médicales de Montpellier, 26 juin 1900. 

Clinique médicale. Diagnostic de l’asthme vrai et des asthmes 
symptomatiques. Gazette des Hôpitaux, 5 juillet 1900, n° 76. Nouveau 
Montpellier médical, 1900, p. 160. 

Du Syndrome. Crises gastriques. Nouveau Montpellier médical. 

Du Syndrome de Hogdson. (Eu collaboration avec M. le docteur 
Anglada. Revue de médecine, n“ 12, 13 et 14, 1909. 
















itpellier médical, n° I 





Année 1904 


Traitement des épilepsies infectieuses. Montpellier médical : n° 1, 
3 janvier 1904 ; n» 2, 10 janvier 1904. 

Traitement des épilepsies toxiques. Montpellier médical : n» 7, 
14 février 1904 ; n» 9, 28 février 1904 ; n» 11, 13 mars 1904 ; n" 12, 
20 mars 1904. 

Hommage au professeur Bouchard. Montpellier médical, n" 12, 
20 mars 1904. 


Année 1905 


De quelques nouveaux procédés d’exploration dans leurs rap¬ 
ports avec la médeoine clinique. Académie des Sciences et Lettres de 
Montpellier , Mémoires de la section de médecine , 2 e série, t. II, n° 2. 
Montpellier, Delord-Boëhm et Martial, 1905. 

Pathologie et Thérapeutique générales des épilepsies. Indica¬ 
tions thérapeutiques des épilepsies de cause et de nature diathé- 
sique et auto-toxique. Montpellier médical : b mars 1905, n° 10 ; 
16 avril 1905. n» 16. 

L’épilepsie névrose des auteurs peut et doit être considérée 
comme une auto-intoxication. Montpellier médical , n° 30, 23 juil¬ 
let 1905. 

Traitement des épilepsies diathésiques et auto-toxiques. 

Traitement des épilepsies urémiques. Montpellier médical , n° 42, 
15 octobre 1905. 

Traitement des épilepsies gastriques. Montpellier médical, n° 43, 
22 octobre 1905. 

Précis d’auscultation et de percussion du cœur et du poumon. 

(En collaboration avec M. le docteur Pagès.) Un volume in-12, Masson et 
Coulet, éditeurs. 









l'Académie des Sciences et Lettres de Montpellier, section de médecine, 
2 e série, t. II. 


Leçons de clinique médicale faites à l’Hôpital Général de Montpel¬ 
lier sur le Diagnostic précoce de la tuberculose : 

a) Le diagnostic étiologique. Les opportunités tuberculeuses acquises 

(infections, intoxications, diathèses). Montpellier médical : 
n" 15,14 avril 1907 ; n" 16, 21 avril 1907. 

b) Diagnostic sïmptomatique (phtisies latentes et larvées, chloro-anémie, 

syndrome gastro-intestinal, syndrome cardio-vasculaire, syn¬ 
drome nerveux, syndrome mental). Montpellier médical : 
h“ 19,12 mai 1907 ; n” 34, 25 août 1907 ; n- 3b, V' septem¬ 
bre 1907 ; n” 36, 8 septembre 1907 ; n" 37,15 septembre 1907 ; 
n° 38, 22 septembre 1907. 

Le plâtrage des vins au point de vue de l’hygiène, de la physio¬ 
logie et de la pathologie. (En collaboration avec M. Roos, directeur 
de la Station œnologique de l’Hérault.) Congrès des Sociétés savantes de 
Montpellier et Revue <thygiène. 














RELEVÉ CHRONOLOGIQUE 23 

Le traitement des dyspepsies. Montpellier médical, n° 39, 26 sep¬ 
tembre 1909. 

Leçons de clinique médicale faites à l'Hôpital Général sur un 
hémiplégique (séméiologie et diagnostic). Montpellier médical : n» 29, 
juillet 1909 ; n»43, 24 octobre 1909. 

Myopathie généralisée avec pseudo-hypertrophie (avec planches). 
En collaboration avec Jean Anglada. Nouvelle iconographie de la Salpé- 

Sur le rire et le pleurer spasmodiques (avec planches). En colla¬ 
boration avec Jean Anglada. Nouvelle iconographie de la Salpêtrière. 


Année 1910 

Traitement des gastrites. Province médicale, 17 décembre 1910. 

Traitement des Epilepsies symptomatiques. Rapport présenté au 
XI" Congrès français de médecine, Paris, 13-16 octobre 1910, brochure 
in-8” de 72 pages, Paris, Masson et Cie, éditeurs. 

Les sérums dans le traitement de quelques maladies mentales 
et nerveuses. Confèrence faite à la réunion annuelle de l’Académie des 
Sciences et Lettres de Montpellier , le 19 mai 1910. 

Traitement des hypersthénies gastriques nerveuses. Journal des 
Praticiens : n“ 10, n» 15. 

Traitement des dyspepsies hypersthéniques aiguës. Journal des 
Praticiens, n» 20. 

Traitement des dyspepsies hypersthéniques permanentes. Jour¬ 
nal des Praticiens : n» 28, n" 39. 


Année 1911 


Thérapeutique clinique. Les maladies de l’estomac. Un volume 
in-12 de 375 pages, cartonné, Masson, Paris, Coulet et fils, Montpellier, 
éditeurs. 













THÈSES INSPIRÉES 


Thèses inspirées ou faites dans le Service de la Clinique des 
maladies des vieillards à l’aide des documents anatomo¬ 
cliniques fournis par ce service. 


D r Pélissier. — De linfluence des maladies infectieuses intercurrentes 
sur la marche de l’épilepsie, 1898-1899, n° 14. 


D' Escande. — Examen de la responsabilité partielle dans le temps, 

1898-1899, n” 23. 

D' Rancoule. — Contribution à létude des rapports de la tuberculose et 
de tarthritisme, 1898-1899, n"3S. 


b. — De la paralysie agitante, 1898-1899, n» 6( 


D r Iankoff. — Étude clinique des mouvements posthémiplégiques, 1898- 
1899, n°76. 


D r Kara-Eheff. — De l'influence de la tuberculose pulmonaire sur 
laliénation mentale, 1898-1899, n° 84. 

D' Pouget. — Contribution à l’étude des myélopathies syphilitiques, 
1898-1899, n° 98. 

D r Sbhty. — Les diplegies spasmodiques de l’enfance. (Essai de synthèse), 
1898-1899, n" 101. 

9 r Siromahoff. — Radiodiagnostic du thorax, 1898-1899, n° 107. 

D' Jacouembt. — Du myxœdème, ses formes frustres, son association 
OU goitre exophtalmique, 1899-1900, n- 77. 

D' Koutchwset 





DNS SCIENTIFIQUE 


D'Guilhaumat. — Du pneumothorax tuberculeux et de son influence sur 
l'évolution de la tuberculose, 1899-1900, n° 45. 

D r Abeilhou. — Les formes artérielles de la syphilis cérébrale, 1899- 

1900, n° 16. 

D r Gauvy. — Les arthropathies tabétiques. Valeur de la radiographie, 
1899-1900, n° 11. 

D r AüGUELOFF. — Contribution à V étude du poids lent permanent, 1900- 

1901, n° 8. 

D r Boshkoff. — De la pneumonie du sommet, 1900-1901, n° 12. 

D r Pujol. — Des rapports de la chlorose avec la tuberculose, 1900-1901, 
n» 19. 

D r Anghelescu. — Étude sur l’emploi de la digitale dans la pneumonie., 
1000-1901, n° 49. 

D r Martin. — Hérédo-syphilis des centres nerveux et diplégies spasmo¬ 
diques de Venfance, 1900-1901. n° 58. 

D r IIicôme. — De la persodine , son mode d’action , ses applications 
thérapeutiques, 1900-1901, n° 66. 

D r Grassous. — De l'analgésie médicale par les injections intraarach- 
noïdiennes et épidurales de cocaïne, 1900-1901, n° 76. 

D r Calmettb. — Le facial supérieur dans l’hémiplégie cérébrale. Le 
double centre cortical du facial, 1900-1901, n° 3. 

D r Tankoff. — Du cœur dans la chlorose, 1900-1901, il 0 91. 

D r Bire. — Contribution à l'étude du diagnostic précoce de la tuberculose. 
Étude clinique et thérapeutique du syndrome gastrointestinal prètuber- 
culeux, 1901-1902, n<* 3. 

D' ViSMABD. - De l’insomnie, ses causes, son traitement, 1901-1902, 


D' Blaüchos. — Du syndrome cardio-vasculaire prétuberculeux, 1901- 
1902, n° OS. 


D' DlKKAN-XAitTAHiAN. — Étiologie et pathogénie de la Pellagre, 1901 
1902, n° 95. 

D r Güibert. — Contribution à ïétude de quelques réflexes dans l’hémi¬ 
plégie organique, 1901-1902, n” 96. 

D r Goudareau . — Du rhumatisme articulaire aigu chez Venfant, 1901- 
1902, il- 48. 

D' Maire. — Contribution à l’étude des convulsions épileptiformes dans 
la fièvre typhoïde , 1902-1903, n° 26. 

D r Manahiloff. — Contribution à l’étude de Vhyperthermie hystérique , 
1902-1903, n" 33. 

D’ Pariemté. — Part de l’hérédité et de la contagion dans la tuberculose 
infantile, 1902-1903, n" 77. 

D' Bellot. — Contribution à tétiologie de la paralysie générale propen- 


D r Gaub Naïma. — Du bégaiement, 1902-1903, n“ 16. 

D r Popoff. — Néphrites syphilitiques tardives, 1902-1903, n" 14. 

D' Benoit. — Séméiologie de l’insuffisance hépatique, 1903-1904, n” 8. 

D' Pascal. — Contribution à l'étude de la polynévrite alcoolique. 
Psychose polynévrilique, 1903-1904, n" 28. 

D' Eyriès. — Les idées médicales dans le théâtre contemporain, 1903- 
1904, n“ 37. 

D' Malachier. — De la mort par le cœur chez les tabétiques, 1903-1904, 
n“ 43. 

D'Figarella. — De l’action des eaux de Cruzy sur la tension artérielle, 
leurs effets sur les voies digestives, 1903-1904, n"S0. 

D' Goérido. — L’aphasie amnésique, 1903-1904, n“ 68. 

B r Bourgubt . — Considérations sur quelques affections pulmonaires 
des ouvriers houilleurs , 1903-1904, n” 29. 



D r Auzïa 


— Sobriété et résistance des Arabes, 1903-1904, n" 39. 


D r Espéron. — De Valimentation dans la fièvre typhoïde, 1903-1904, n°50. 

D’Monfrin. — Contribution à l'étude de la colère chez les épileptiques 

1903-1904, n° 90. 

D' Gelly. — Les troubles nerveux périphériques au début de la tubercu¬ 
lose pulmonaire, 1905-1906, n" 32. 

D' Bernard. — Les syndromes paralytiques généraux au point de me 
étiologique, 1905-1906, n" 34. 

D' Caïla. — L'épidémie de peste de I3i8à Narbonne, 1905-1906, n° 56. 

D r Deloopy. — Rapports de la tuberculose intestinale avec la tuberculose 
pulmonaire, 1905-1906, n” 64. 

D'Giralt. — Contribution à l’étude de l’aortite syphilitique, 1905-1906, 


D r Chiokhova. — Traitements des anémies prétuberculeuses, 1905-1906, 
n° 6 (docteur d’Université). 

D r Bouter. — Des hémoptysies chez les tuberculeux arthritiques, 1906- 

1907, n“ 18. 

D r Kolomiytsefe (doctorat d’Université). — Le délire critique de la pneu¬ 
monie, 1906-1907, n" 7. , 

D' Malachoff. — Contribution à l'élude des rapports de la tuberculose avec 
la chlorose et le chlorobrightisme, 1907-1908, n° 5 (doctorat d’Université). 

D'J. Blanc. — Contribution à t étude des troubles vésicaux dans t ataxie 
locomotrice, 1907-1908, n» 53. 

D r Valensi. — Un chirurgien arabe au Moyen âge. Albucassis, 1907- 

1908, n» 55. 

D' Durand. — Contribution à l’étude de remploi des métaux colloïdaux 
électriques, slab.lt e t otonique dans les infections, 1907-1908, n" 26. 


D r P. Guiraud. — Le 



D' E. Bernard. — De la tuberculose congénitale chez l'homme, 1907- 
1908, n" 67. 

D' H. Roder. — De texagération des réflexes tendineux dans thystérie. 

D'Pezet. — Contributionà t étude de la démonomanie, 1908-1909, n” 74. 

D r Clément. — L’activité des échangés nutritifs chez les épileptiques, 

1908-1909, n» 98. 

D'Anglada. — Le liquide céphalo-rachidien. Bilan actuel du diagnostic 
par la ponction lombaire , 1908-1909, n” 8b. 

D'Booïx. — Amélie-les-Bains. Station thermale d’hiver, 1908-1909, n" 83. 

D r Eyriés. — Contribution à Vétude de la myopathie à forme pseudo¬ 
hypertrophique chez les enfants , 1908-1909, n° 22. 

D r Lambert. — L’hémianopsie bitempèrole, syndrome de la lésion du 
chiasma optique, 1908-1909, n° 10. 

D' Dbmelle. - La Pathologie documentaire dans le roman, 1908-1909, 


D r Daskaloff. — Sur un cas de goutte accompagné de rhumatisme 
chronique, 1909-1910, n» 13. 

D' Matorine. — Considérations sur la pathogénie et le traitement de 
l'épilepsie sénile, 1909-1910, n° 11. 

D' Vilar. — Essai sur F Ecole de Montpellier et la Médecine contempo¬ 
raine. 1909-1910, n“ 80. 

D r Catanéi. — Contribution à l’étude de l’hystérie et de l'épilepsie chez 
l’enfant, 1909-1910, n" 69. 

D' Duplessis de Pouzilhac. — Les Goncourt et la Médecine, 1909-1910, 
n" 89. 

D r Fayaud. — Contribution à l'étude du poids lent permanent, 1909- 
1910, n° 81. 

D - Lêriget. — Les hémisections de la moelle et le syndrome de Broum- 
Séquard, 1909-1910, n" 19. 



D' Charlin. — Le délire à base d'interprétation. (Étude médico-légale) 

1909- 1910, n° 7. 

D' Raynaud. — Pathogénie et traitement du goitre exophtalmique, 

1910- 1911, u» 37. 

D’ Stambolieff. — Pathogénie de la maladie de Parkinson, 1910-1911, 


Rédaction de Leçons magistrales 
et Analyses bibliographiques 


Clinique médicale de l’Hôpital Saint-Eloi 

Délire transitoire de la crise dans la pneumonie. Leçons de 
M. le professeur Grasset, recueillies et publiées par J. Vires, interne des 
Hôpitaux de Montpellier. Nouveau Montpellier médical, t. IV, 1895, et 
Leçons de Clinique médicale, de M. le professeur Grasset, 1896. 

Nature du rhumatisme aigu et divers états morbides dont il 
faut savoir le distinguer. Leçons de M. le professeur Grasset, recueil¬ 
lies et publiées par J. Vires, interne des Hôpitaux de Montpellier, Nou¬ 
veau Montpellier médical, t. IV, 1895, et Leçons de Clinique médicale, 
de M. le professeur Grasset, 1896. 





TROISIÈME PARTIE 

RÉSUMÉ ANALYTIQUE DES PRINCIPAUX TRAVAUX 


ANATOMIE 



La connaissance exacte de ces bourses est importante en raison de la 
fréquence des syndromes chirurgicaux qu’on rencontre au poignet et à la 
main, et par les relations que ces syndromes peuvent présenter avec les 
séreuses. 

Or, les anatomistes sont d’opinion différente sur leur topographie. 

Nous avons repris complètement cette étude. 

Après avoir indiqué la technique et les procédés divers suivis par les 
expérimentateurs, nous décrivons notre modus faciendi. 

Nous nous contenterons de donner les conclusions de ce travail : 

La main, à sa face palmaire, est pourvue de cinq synoviales annexées 
aux tendons. 

1" Le pouce possède une synoviale qui accompagne le tendon du long 
fléchisseur du pouce depuis le ligament annulaire du carpe jusqu’à l’inser¬ 
tion externe du tendon ; 

2” Une seconde synoviale, grande, vaste, en sablier, est commune aux 
tendons fléchisseurs et remonte au-dessus du poignet. Elle occupe la 
paume de la main. Elle fournit toujours un prolongement digital au petit 





certains emphysèmes (Paul Reclus). 


Nous nous sommes proposé d’appeler à nouveau l’attention sur l’espace 
scrotal, sur ses rapports, sa structure... 

Nous avons repris sa description, d’après nos préparations personnelles. 

Nos résultats, que nous nous contentons, ici encore, de résumer briève- 

II n’y a pas lieu de considérer le sac scrotal, le Spaltraum, comme 
constituant un espace défini, bien limité, ayant son individualité. C’est 
une tunique celluleuse, une nappe de tissu celluleux, qui sépare la peau 
et le dartos en dehors, de l’érythroïde, de la fibreuse et de la vaginale en 
dedans. C’est du tissu conjonctif lâche, presque complètement dépourvu 
de graisse qui constitue le Spaltraum. Celui-ci, en tant qu’espace scrotal. 








II 

PATHOLOGIE EXTERNE ET THÉRAPEUTIQUE 
CHIRURGICALE 


Pyonéphrose. — Néphrotomie. — Étude clinique 

Les pyélo-néphrites tuberculeuses seraient, d’après certains chirurgiens, 
exclusivement justiciables de la néphrectomie. La néphrectomie, dit-on, 
n’est pas plus meurtrière que la néphrotomie, elle constitue une opération 
complète et durable. Elle est la méthode de choix dans les cas quinéces- 

Cette opinion est trop exclusive, la thérapeutique à laquelle elle conduit 
trop radicale et trop meurtrière. Souvent la néphrotomie rend les plus 
grands services. Ainsi, Guyon a publié des cas de néphrotomies, pour 
pyonéphroses, suivies du rétablissement rapide de la santé. Dans ces cas, 
la fistule opératoire s’est spontanément guérie, et, mémo, en des cas de 
pyonéphrites tuberculeuses, la guérison a été complète et durable. 

Nous donnons une nouvelle observation comparable à celles de Guyon 
et nous sommes amené à ne pas rejeter la néphrotomie. 

Elle donne, en effet, d'excellents résultats sans faire courir au patient 
les grands dangers obligatoires de la néphrectomie. La fistule consécutive 
à l’intervention guérit le plus souvent spontanément et rapidement, les 
récidives sont rares, l’état général se relève... 

La néphrectomie n'est donc pas et ne doit pas être le procédé exclusif, 
le procédé de choix dans la pyonéphrose tuberculeuse. 

La néphrotomie, opération moins dangereuse, moins dramatique, moins 
terrible, quant à ses complications et ses conséquences, donne de beaux 
et incontestables succès. 






Société de Chirurgie 189B). 

Cette monographie sur les « pincements dé intestin, enlérocèles partielles, 
celles où il n’y a qu'une portion de la circonférence de l’intestin pincée 
dans Panneau » (Richter, Traité des hernies, an VII de la République. Tra¬ 
duction de Rougemont) est appuyée sur l’étude de 97 observations. 

Le pincement latéral n’est donc pas une extrême rareté. 

Après avoir écrit Yhistorique succinct de la question, consacré de longs 
développements à Y étiologie et à la pathogénie, relaté les lésions anato¬ 
miques macroscopiques et microscopiques, mis en relief la symtomatolo- 
gie si variée et si diverse du pincement latéral ; après avoir établi, en des 
chapitres distincts, le diagnostic et le pronostic, la marche, la durée, les 
terminaisons multiples, nous consacrons la plus grande partie de notre 
mémoire à la thérapeutique du pincement latéral. 

C’était là, au moment où fut écrit ce travail, en 1894, un gros chapitre 
d’actualité : aujourd’hui encore, tant au point de vue doctrinal qu’au point 
de vue de la pratique pure, nous sommes loin d’avoir, dans tous les cas, une 
thérapeutique opportune. 

Certes, nous n’en sommes plus restés, en notre temps si favorable aux 
prouesses opératoires, aux conseils hypocrites du vieux Richter: les chi¬ 
rurgiens ne prennent plus pour axiome, pour commandement inéluctable 
ce principe qu’iïr ne doivent rien promettre de certain, mais porter un 
diagnostic douteux pour mettre à couvert leur réputation. 

Antisepsie, asepsie, forcipressure ont donné plus d’assurance et de 
sécurité aux opérateurs. Jusqu’où peuvent aller cette sécurité et cette 
assurance, c’est ce que nous avons tùché de fixer pratiquement, en déga¬ 
geant les indications cliniques et en les fondant sur les constatations 
écologiques, pathogéniques et surtout anatomiques. 

Nous ne saurions faire de ce travail une analyse complète. Pour donner 

sant de résumer en quelques mots chacun des chapitres. 




des chapitres distincts; 

1” L’agent du pincement ; 

2° L’état des enveloppes et du sac herniaire ; 

3” L’état des parties contenues dans le sac ; 

4° L’état de l’abdomen et des organes qu’il renferme, et cela au triple 
point de vue macroscopique, microscopique et bactériologique. 

5. Symptômes. — Nous les décrivons tous minutieusement et nous 
concluons : tandis qu'un étranglement complet d’une anse intestinale donne 
lieu à des phénomènes presque invariables (vomissements, constipation 
absolue, ballonnement du ventre, altération des traits, fréquence du pouls..) 
le simple pincement intestinal ne se manifeste au contraire que par une 
partie de ces phénomènes, c’est-à-dire que les vomissements fêcaloldes, la 
constipation absolue et le ballonnement du ventre peuvent manquer et, par 
suite, mettent le praticien dans l’incertitude relativement à une interven¬ 
tion immédiate. 


6. Diagnostic. — Les difficultés diagnostiques sont très grandes ; 
elles comprennent deux temps ; Y a-Lil une hernie ? Cette hernie esLelle 




8“ Thérapeutique. — Nous passons en revue le traitement du pince¬ 
ment latéral et celui des complications tout aussi important. Nous nous 
étendons longuement sur cette partie de notre sujet en raison de sa très 
grande importance. Nous arrivons par la discussion raisonnée, l’étude des 
observations à fixer ce principe : Dans le pincement latéral, dès que le 
chirurgien a posé son diagnostic , et même quand il soupçonne l'existence 
du pincement, l'intervention armée ne saurait être un instant différée. Le 
chirurgien devra toujours être pénétré de cette idée qu'il doit opérer des 
qu’il peut et qu’il arrive même en ce cas, toujours trop tard. Le taxis ne 
sera pas tenté parce qu’il est illusoire, parce qu’il est dangereux. L'opé¬ 
ration sanglante, la cure radicale s’impose, hâtive. 

9. Les pièces justificatives, les observations la plupart in-extenso, la 
bibliographie terminent ce travail. 





III 

PHYSIOLOGIE ET PATHOLOGIE EXPÉRIMENTALES 





Cette étude comprend trois parties : 

Dans la première, nous nous occuperons du plâtrage au point de vue 
chimique. 

Dans la seconde partie, nous étudierons le plâtrage au point de vue 
de l'hygiène. 

Dans la troisième, nous envisagerons le côté pathologique et expéri¬ 
mental. 

1 • Après avoir rapporté et résumé le côté chimique, depuis les travaux 
de Chancel, Bérard jusqu’à ceux de Marty, d’Armand Gautier, de de Girard, 
de Roos et Thomas, nous voyons que les chimistes sont partagés en deux 
camps. 

Les uns pensent que le plâtre donne, en contact avec le vin, du sulfate 
acide de potasse et de l’acide sulfurique. 

Los autres estiment qu’il y a formation exclusive de sulfate neutre de 

Nous concluons en disant : il se forme du sulfate neutre de potasse, à 
lexclusion du sulfate acide, dans les vins à maturité normale, sous 
tinfluence du plâtrage. 

2. La question du plâtrage au point de vue de l’hygiène a suscité de 
“ombreux travaux. Les conclusions en sont dissemblables. Les unes sont 
nettement défavorables ; les autres ne trouvent pas que l’hygiène ait eu 
jamais à souffrir beaucoup de la pratique si ancienne du plâtrage. 

Jusqu’au mois d’août 1880, les vius plâtrés ont joui d’une immunité 
absolue, aux termes mêmes d’une circulaire ministérielle du 21 juillet 1878. 
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A cette époque, le Comité d’Hygiène publique, consulté par le ministre 
de la Justice, a été d'avis, sur le rapport du docteur Gallard, que cette 
immunité ne devait plus être admise et que la présence du sulfate de 
potasse, dans les vins du commerce, qu'elle résultât du plâtrage du moût, 
du mélange direct du plâtre ou de l’acide sulfurique au vin, ou qu’elle 
résultât du coupage d’un vin non plâtré avec du vin plâtré, ne devait être 
toléré que dans la limite maximum de deux grammes par litre. 

Dans le Midi, le plâtrage s’exécute depuis la plus haute antiquité et 
jamais l’on n’a constaté ni tes accidents, aigus, coliques, inflammation du 
tube digestif, ni les accidents chroniques d’intoxication, si complaisamment 
rapportés. 

Les Conseils d’Hygiène n’ont pas su distinguer ce qui incombait au 
plâtrage et ce qui pouvait relever d’autres facteurs. 

C'est ainsi qu’en 1884, le plâtrage des vins était bien, théoriquement, le 
sujet de la vaste enquête entreprise dans toute la France. Cependant elle 
a porté sur toutes les falsifications dont le vin était l’objet depuis l'appa¬ 
rition du phylloxéra. 

Donc, le plâtrage a été rendu responsable de méfaits qui ne lui revien¬ 
nent pas. 

Pourquoi, en effet, ne pas faire intervenir : 

a Le vinage, qui, de 1875 à 1889, a joué un rôle énorme et qui se prati¬ 
quait avec des alcools de la plus basse qualité, achetés au plus bas prix, 
véritables phlegmes contenant tous les alcools supérieurs. 

^ Le salicylage à outrance, les coupages, hors et loin des caves produc- 

II n'y a donc pas lieu dé établir un rapport de causalité entre les troubles 
dyspeptiques et le sulfate de potasse contenu dans le vin. 

Il eût fallu prouver, préalablement, que le sulfate de potasse seul est 
nocif, qu’il est seul en cause , et que l’addition de matières colorantes, 
d'alcools allemands, d’acide salicyligue , de piquettes de raisins secs fabri¬ 
quées avec des sucres impurs, ne jouaient aucun rôle nuisible. 

Voilà sur quelle base fragile repose l’opinion de ceux qui déclarent 
dangereux le vin, parce qu’il a été plâtré, mais qui se gardent de déceler 
les vrais agents nocifs. 

Et cependant, une tentative scientifique fut réalisée à l’Ecole d’Agricul¬ 
ture de Montpellier (1888). 

Le plâtre mis dans la vendange, de manière à y introduire 4 grammes 
de sulfate de potasse par litre, et le vin, pris pendant un mois sans disconti¬ 
nuation, n’a produit aucun effet fâcheux ni sur les fonctions de la circu¬ 
lation, de la respiration, de la digestion et de la sécrétion urinaire, ni sur 



Donc, on ne peut pas dire que le vin plâtré ait été nuisible à la santé. 

On constate que les reins laissent passer la presque totalité du sulfate 
de potasse et l’absence dansrorganisme, de désordres sensibles consécutifs, 
à l’absorption d’un litre de vin plâtré contenant 4 grammes de sulfate de 

Les expériences de l’Ecole d’Agriculture furent attaquées. Nous ne pou¬ 
vons entrer dans le détail de ces attaques et des réponses qui furent faites. 
Mais rien né vint à l’encontre de la preuve faite que l’innocuité du sulfate 
de potasse dans le vin, à la dose de 4 grammes par litre est absolue. 

Il n’y a donc rien, ni dans les statistiques, ni dans les assertions pure¬ 
ment gratuites, qui puisse infirmer le fait expérimental précis. 

. L'hygiène n’est donc nullement fondée à fixer à 2 grammes par litre 
la tolérance du plâtrage. 

3. Le câté expérimental et le côté anatomo-pathologique ne résistent 
pas davantage â la critique scientifique. 

Pouchet invoque lesexpériences de Rabuteau : mais Rabuteau s’est servi 
de vin frelaté, fabriqué, contenant des substances étrangères. Et Rabuteau 
ne s’est nullement préoccupé de fixer la valeur nocive de celles-ci. 

Lancereaux s’appuie sur des statistiques, des expériences personnelles. 

Les statistiques ont une valeur relative. A Paris on n’absorbe pas que 
du vin, mais de l’eau-de-vie, du rhum, de l’absinthe: Lancereaux n’a pas 
étudié ces agents comme facteurs de cirrhose. 

Lancereaux utilise des vins frelatés et falsifiés. Mais quelles sont ces 
falsifications? 

S'agit-il de vins vinés avec des alcools supérieurs ? Contiennent-ils des 
matières colorantes? Ont-ils été salicylés? 

Les expériences sont dépourvues de toute rigueur. Nous ne savons pas 
quel est le sel acide ou neutre qui lui a servi, ni sous quelle forme ? à 
quelle concentration? sans indication de l’unité du poids du corps de l’ani¬ 
mal mis en expérience. 

Lancereaux donne 2 à 7 grammes de sulfate de potasse. Si le cobaye pèse 
tiOO grammes, nous devrions, en tenantcompte des proportions, en fonction 
du poids du corps, donner à un homme de 70 kilogs - de 233 à 816 gram¬ 
mes de sulfate de potasse. 

Admettons que le vin contienne 4 grammes par litre de sulfate de potasse. 

Notre homme devrait pouvoir absorber de 38 litres à 204 litres pour 
loger cette quantité de sel. L’énormité des chiffres indique qu’il n’a été 
tenu aucun compte des doses réelles et pratiques. 

Lancereaux, enfin, n’a pas tenu compte que les troubles digestifs, les 
troubles de la nutrition, que la digestion gastrique, duodénale et intestinale 
viciée donnent naissance, sans vin, ni alcool, ni plâtre, à la cirrhose 
dyspeptique et à la cirrhose toxi-alinientaire (Boix et Surmont). 







Nous récusons donc les expériences et les hypothèses de Lancereaux. 
Son explication purement gratuite de la dyspepsie et de la cirrhose du foie, 
par l’action du sulfate de potasse est une pure hypothèse. 

Sa tentative expérimentale manque de tout caractère scientifique. 

On ne peut, surune hypothèse, surdes expériences éloignées de la réalité 
pratique, jeter un cri d’alarme que rien ne justifie, et sur elles baser des 
mesures de police sanitaire et d’hygiène, capables de troubler les grandes 
industries d’un pays. 


. Nous prenons 3 lots de cobayes, A. B. C. 

Chaque lot comprend 3 cobayes, 2 femelles et un cobaye mâle. 

Le lot A recevra du sulfate acide de potasse. 

Le lot B recevra du sulfate neutre de potasse. 

Le lot C sera le lot témoin. 

Les cobayes sont placés dans les mêmes conditions de milieu : ils reçoi¬ 
vent mêmes soins et même nourriture. 

Le sulfate neutre et le sulfate acide de potasse (Sô‘ K ! ) et (So‘ KH) sont 
préparés en solution dans l’eau à 2 p. 100, de telle sorte que 1 cent, cube 
de solution contient 0,02 (deux centigrammes) de sulfate neutre ou de 
sulfate acide. 

Or, supposons qu’un homme du poids de 70 kilos absorbe par jour 
3 litres de vin plâtré à raison de 4 grammes de plâtre par litre, ce qui 
est une dose extrêmement élevée, cet homme absorbera donc 20 grammes 
de plâtre par jour, soit 28 centigr. par kilog. de poids du corps. ’] 

Conservons cette quantité pour le cobaye. 

Commencées le 28 décembre 1906, nos expérience? ont pris fin le 
29 mars 1907. Nous ne pouvons les rapporter. 

Voici les conclusions qui s’en dégagent: 

1° Le sulfate neutre de potasse, So‘ K', ne détermine chez le cobaye à la 
dose de 7 centigr. par kilog. du poids du corps, aucun accident gastro- 

intestinal. Les animaux en expérience ont même augmenté de poids ; 

2» Le sulfate acide de potasse, So‘ KH, nedètermine chez le cobaye à la 
dose de 7 centigr. par kilog. du poids du corps ni la cirrhose, ni les acci¬ 
dents dyspeptiques. Les animaux en expérience augmentent même de poids 
et leur santé se maintient parfaite; 

3” Le sulfate de potasse, que ce soit le sulfate neutre ou le sulfate acide, 







M.Joulie a proposé (C. H., 2 e série, 1897, p. 1329) une nouvelle méthode 
de dosage de l’acidité urinaire, basée sur la saturation des acides libres et 
des phosphates acides par le sucrate de chaux. 

Ayant eu l’occasion de la mettre en œuvre, dans les recherches urolo¬ 
giques poursuivies dans le service de l’Hôpital Général, nous avons constaté 
qu’on obtenait par cette méthode des résultats en complet désaccord avec 
ceux fournis par les autres procédés. 

Nous avons étudié l’action du sucrate de chaux sur les phosphates mono- 
înétalliques alcalins. 

A. Action du sucrate de chaux sur le phosphate acide d’ammoniaque. 
— Nous avons préparé une solution de ce sel pur .renfermant 3 gr, 240 au 
litre, soit 2 grammes d’anhydride phosphorique. 

Nous avons fait en même temps, suivant les indications de M. Joulie, 
une liqueur de sucrate de chaux équivalant à une solution 1/2 décime 
normale d’acide sulfurique (4 gr. 9 S0‘ H" par litre). 

50®" de liqueur exigent 5“ de sucrate pour faire naître un précipité. 

Nous avons pris 200“ de la solution de phosphate acide d’ammoniaque 
et les avons additionnés, en agitant, de 20"',4 de sucrate. Le précipité qui 
se redissolvait d’abord, devient permanent. 

(1) 4 [P0‘ (AzH*) H*] + SCao = (PO‘)> CaH* + 2 [P0‘ (AzH*)* H] + SH’O 

l'on voit que la moitié des 0 gr. 400 d’anhydride phosphorique contenus 
dans la liqueur, soit 0 gr. 200, auraient pris 0 gr. 078 de chaux. Or, les 
20 cc. 4 de solution de sucrate ajoutés ne renferment que 0 gr. 0451 de 
chaux. La transformation n’est donc que partielle. Il reste une partie du 
phosphate acide d’ammoniaque non touchée. 

B. Action du sucrate de chaux sur le phosphate acide de soude. — 
Nous voyons ici, en suivant les mêmes procédés, que 50“ de liqueur 
phosphatique sodique exigent 3“,48 de sucrate pour obtenir un précipité 
persistant. 

200“ de cette liqueur ont été additionnés de 14“,27. Or, 14“,27 de 


sucrate ne valent que 0 gr. 039 de chaux, c’est-àrdire la moitié de la 
quantité théorique. La transformation n’a donc porté que sur le quart du 
phosphate acide de soude. 

C. Action du sucrate de chaux sur le phosphate acide de potasse. — 
La liqueur titrée de phosphate acide de potasse exige pour 50", 4",5 de 
sucrate de chaux pour l’obtention du louche persistant. 

200“ ont été additionnés de 20“ de sucrate. Suivant l’équation (1) il a 
suffi de 0.056 pour déterminer l’apparition du précipité. La réaction est 

Conclusions. — L’addition du sucrate de chaux à la solution des phos¬ 
phates monométalliques alcalins donne naissance à du phosphate bicalcique 
cristallisé 

n P0‘MH- + SCao = PO’Ca’H + P04M-H + (n — 2) P0*M1P + SH’O 

Le sucrate de chaux ne peut pas servir à déterminer l’acidité d’un phos¬ 
phate monométallique, et par suite de l’urine, puisque la réaction est 
d’abord incomplète, varie avec la nature du métal, pour une même quan¬ 
tité d'acide phosphorique, et que l’urine doit son acidité surtout aux 
phosphates monomètalliques. 
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pour tuer l’animal, les symptômes sont les mêmes et, à l’autopsie, on 
constate les mêmes coagulations que précédemment. 

d) Précipité obtenu en portant l’extrait aqueux à 100". — Porté à cette 
température, le précipité ne tue plus l’animal, qui a seulement pendant 
l’expérience un peu d’agitation et de la diarrhée et, durant quelques heu¬ 
res après l’expérience, de la diarrhée et de l’hypothermie. 

En résumé ; : 1° Le précipité tue l’animal par coagulation sanguine; 
2° au fur et à mesure qu’on augmente la température, il faut élever les 
doses pour produire la mort, et, à 100°, le précipité ne tue plus l’animal 
et ne produit que de la diarrhée et de l’hypothermie. 

B. Filtratums. — Les filtratums sont des liquides adorants, alcalins, 
présentant l’aspect opalin (coloration probablement due à la matière gly¬ 
cogène renfermée dans le filtratum). 

Ils jouissent tous des mêmes propriétés : 

. 1» Comme degré de toxicité, ils tuent le lapin à des doses variant entre 
90 et 120”, correspondant à 25, 28 et 30 grammes de foie; 

2° comme qualités toxiques, ils produisent les symptômes suivants : 
myosis, quelquefois de la mydriase et un peu d’exophtalmie, ralentisse¬ 
ment de la respiration, ballonnement du ventre, diarrhée, urines louches, 
jamais sanglantes, hypothermie atteignant parfois plusieurs degrés, som¬ 
nolence, affaissement progressif, et mort sans secousses, sans attaques, 
par arrêt de la respiration. 

A l’autopsie, le cœur continue h battre sans caillots dans ses cavités ; 
ecchymoses pulmonaires et congestion de tout le tractus gastro-intestinal 

Les résultats que nous avons obtenus démontrent donc, d’une manière 
péremptoire, qu’à cité de propriétés coagulatrices le foie a des propriétés 
toxiques. 

On les sépare facilement les unes des autres par la chaleur, qui produit 
un précipité et un filtratum. 

Le précipité renferme les propriétés coagulatrices. 

Le filtratum les propriétés toxiques. 

c. Il était fort intéressant de savoir à quoi étaient dues les propriétés 
coagulatrices et les propriétés toxiques que nous avons isolées et distinguées 
dans l’extrait de foie. La chimie biologique ne peut nous fournir des 
moyens de détermination précis et nous-mêmes sommes trop peu compé¬ 
tents en chimie pour les trouver. 

Cependant, quelques recherches nous paraissent intéressantes. Nous en 
donnons très brièvement les résultats : 







2“ Urine. — La quantité d’urine a été augmentée quatre fois sur six, 
dans une proportion moyenne de 346 centimètres cubes, diminuée deux 
fois, dans une proportion moyenne de 86 centimètres cubes. L’action 
diurétique de la glande hépatique n’est donc pas constante, mais elle est 
fréquente et ne dure que le temps que dure l’ingestion de foie. 

3° Urée. — Le foie a une action manifeste sur l’excrétion de l’urée qu’il 
augmente dans tous les cas. Cette action est temporaire ; 

4° Acide phosphorique total. — L’augmentation, ici, comme pour l’urée, 
est la règle et atteint assez souvent un chiffre assez élevé ; 

6“ Fèces. — L'augmentation des matières fécales est constante. Les 
matières excrétées, semi-liquides, le plus souvent diarrhéiques, ont une 
coloration noirâtre ; leur quantité est proportionnelle à la quantité de foie 
ingéré ; 

6" Outre les produits excrémentitiels qui précèdent, nous avons examiné 
les urines de nos sujets en expérience, au point de vue de leur teneur en 
albumine, sucre, pigments biliaires, peptones... Dans tous les cas, nos 
recherches nous ont donné des résultats négatifs. 

Ces notions sont aujourd'hui acceptées et classiques. 

Ch. Richet, dans le beau travail qu’il a consacré au Foie dans le Dictionnaire de 
Physiologie (t. .v, 1904, p. 681 et suivantes) les rapporte tout au long au paragra¬ 
phe VII : Toxicité du foie. Opothérapie hépatique. 

« D’après Mairet et Vires, le liquide hépatique tue immédiatement un lapin de 





à son maximum d’intensité chez les animaux ayant reçu des injections intravei¬ 

neuses, soit de sérum musculaire, soit du poison des tentacules desActinies. Les 
effets de ces poisons ressemblent beaucoup à ceux des injections du tissu hépa¬ 
tique, notamment par ce caractère essentiel, la congestion viscéro-abdominale. 

» Mairet et Vires ont aussi signalé de la somnolence, une dépression générale 
du myosis ; souvent des phénomènes demi-convulsifs, c’est-à-dire une phase d’a 
gitation succédant à la phase de dépression, pendant laquelle il y a une cours 
précipitée sans reconnaissance des obstacles ; puis un arrêt brusque. L’anima, 
tombe, la tête se rejette en arrière, et après quelques mouvements convulâîMfla 
mort survient en opistothonos aigu ; tous phénomènes indiquant qu’il y a un 
arrêt de la circulation bulboencéphalique, probablement un arrêt du cœur, par 


» Maire et Vires ont alors songé à étudier les effets du tissu hépatique après 
ébullition et séparation des matières albuminoïdes précipitées par l'ébullition, et 
ils ont vu que le liquide filtré, après ébullition à 100°, possède encore des pro¬ 
priétés toxiques, un peu amoindries, caractérisées par la congestion intense de 
tout le système digestif, parla diarrhée et par l’affaiblissement général de l’or- 










































Une trouée bienfaisante a été entamée dans la ville haute : elle va du 
Peyrou à l’hôtel des Postes: c’est la rue Nationale. 

Anémologie. — Placée entre les montagnes que l'hiver souvent recou¬ 
vre de neige, et la mer, Montpellier présente une atmosphère habituelle¬ 
ment agitée par des vents de direction variable. 

Le vent du Nord prend le nom de bise en hiver, et produit un froid vif 
et piquant, lorsque les montagnes des Cévennes sont couvertes de neige ; 

lant : il est connu sous le nom de Tramontane. 

Le vent du Nord-Nord-Est est souvent confondu avec le precedent : 
c’est la Tramontane basse. 

Nord-Est. — C’est le Grec, ordinairement très pluvieux. 

Est. — Il est pluvieux, moins que le nord-est; il traverse les embou¬ 
chures du Rhône, la Camargue, les marais d’Aigues-Mortes. Il souffle 
quelquefois avec violence en automne et transporte des moustiques. 

Sud-Est-Sud. — Les vents du sud passent sur la mer. Ils sont dénom¬ 
més Vents marins, ils amènent souvent de fortes pluies, surtout le vent 
du sud-est. 

Ouest-Nord-Ouest. — C’est le vent de Cers, le Circius, peu sensible à 
Montpellier ; modéré dans le Haut-Languedoc, il augmente à mesure qu’il 
avance, est déjà violent à Carcassonne, d’une violence extrême dans le 
Bas-Languedoc, principalement à Narbonne, à Béziers, à Agde, où il va 
se perdre dans la mer h l’ouest, ne s’étendant guère jusqu’à Montpellier et 
Mmes. 


Nord-Ouest. — C’est le Magislraou. 11 passe sur les montagnes de 
l’Aveyron. Il est frais et très agréable. C'est le zéphyr de Montpellier, 
comme du reste le vent d’ouest. 

Vents périodiques. — 1» Aux temps des équinoxes (fin mars, du 28 
mars au 3 avril), on observe communément des coups de vent assez forts 

2° De même, à la fin d’avril et au commencement de mai. Ces coups de 
vent sont les cavaliers. Il y en a quatre, que le préjugé place invariable¬ 
ment aux 23 et 23 avril, 3 et 6 mai. L’observation vulgaire est vraio au 
fond, malgré des retards ou dos anticipations. Les coups de vents des 
« cavaliers » sont parfois remplacés par des pluies assez abondante,, aux 
mêmes époques ; 

3“ Le garbin est un vent de mer périodique. Cest une brise qui se lève 











PATHOLOGIE INTERNE ET CLINIQUE MÉDICALE 



Ce travail a pour but de montrer, non pas la rareté do la tuberculose 
pulmonaire chez les arthritiq ues, mais la résistance que la diathèse arthri¬ 
tique, par la production du tissu fibreux, d’une part, la composition des 
humeurs d’autre part, fournit aux attaques du bacille, la marche qu’elle 
imprime aux lésions bacillaires, les temps d'arrêt qu’elle leur fait subir, 
les guérisons qu’elle rend possibles. 

Il comprend trois parties : 

1. Dans la première, nous donnons les observations qui servent de 
base à notre étude ; 

2. Dans la seconde, nous faisons l’étude clinique de la tuberculose 
chez les arthritiques : 

3. Dans la troisième, nous montrons les rapports de l’arthritisme et de 
la tuberculose au point de vue biologique, et nous tentons un essai de 
pathogénie appuyé sur la différence de composition chimique des humeurs 
chez le tuberculeux et l’arthritique. 

Etude clinique. — Trois symptômes donnent un cachet spécial à la 
tuberculose arthritique ; ils sont tirés : 

à) De l’habitus extérieur, 

b) De l’état général, 

<0 Des crises paroxystiques. 





conception biologique de l’organisme envisagé dans son ensemble 
trêves, des paroxysmes, voire même des guérisons de la tuberc 
arthritique. 

tuberculose pulmonaire, chez les malades arthritiques (bradytrophû 
(Landouzy) ; 

2° Les tubercules, chez les arthritiques, sont en foyers bien lin- 
peu étendus, évoluent lentement et successivement, avec une tend 
remarquable à faire du tissu fibreux, ou des concrétions calcaires et 
lisent, de cette façon, des temps d'arrêt, coupés par des paroxysirie 
parfois une guérison définitive et complète ; 

3" Les arthritiques tuberculeux n'ont pas l’aspect cachectique des 1 
laires. Leur habitus extérieur est normal. Leur état général est bon, 
gré les paroxysmes et sans rapport avec les lésions locales; 

4” Il y a lieu d’admettre un réel antagonisme entre la tubercnloi 
l’arthritisme, antagonisme fondé sur les différences essentielles et 
cales de la constitution intime des tissus, des humeurs, des excrel 





5“ En certains cas, si l’arthritisme se manifeste bruyamment, la mar¬ 
che de la tuberculose peut s’arrêter. S’il se manifeste par poussées suc¬ 
cessives, la tuberculose devient progressivement régressive, scléreuse, 
atrophique et les lésions bacillaires se cicatrisent ; 

6° Les trêves de la tuberculose arthritique dépendent du terrain sur 
lequel évolue la tuberculose et pourront peut-être s’expliquer pathogéni- 
quement par les différences de composition, au point de vue biologique, 
des tissus et des organes du tuberculeux et de l’arthritique; 

T Bien qu’il y ait antagonisme, il n'y a pas exclusion : seulement, la 
tuberculose arthritique est généralement bénigne ; 

8" L’explication pathogénique de ces faits étant placée dans l’état géné¬ 
ral, conduit à un traitement pathogénique : surajouter au processus 
tuberculeux un milieu biologique tel que l’organisme empêche la tuber¬ 
culose d’évoluer; augmenter par la minéralisation — qui rapproche de la 
diathèse, les forces de l’organisme et les diriger dans le sens des produc¬ 
tions fibreuses, scléreuses, cicatricielles et curatrices. 


ETUDES PRATIQUES ET GÉNÉRALES SUR LA TUBERCULOSE 

DIAGNOSTIC DE LA TUBERCULOSE AU DÉBUT 
Montpellier médical’, N" 27. 5 juillet 1903. 

DIAGNOSTIC PRÉCOCE 

A) Diagnostic 


ÉTIOLOGIQUE 













PRATIQUES ET GÉNÉRALES 


TUBERCULOSE 


Ce sont les bacilloses primitives des amygdales, les bacilloses primi¬ 
tives laryngées, les bacilloses primitives pleurales, les bacilloses primitives 
génito-urinaires, les bacilloses primitives ganglionnaires. 

Je mentionnerai en une dernière partie, en quelle mesure, la palpation, 

cette première période de la tuberculose, reconnue impossible h diagnos¬ 
tiquer par Laënnec et par Bayle. 

Et dans ce même chapitre des symptômes locaux, fournis par l’appareil 
respiratoire, nous placerons l’étude de la toux, de la dyspnée, des hémop¬ 
tysies, des bronchites répétées . 

Tel est le plan de ces études pratiques. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

OPPORTUNITÉS TUBERCULEUSES HÉRÉDITAIRES. — L’HÉRÉDITÉ DE LA TUBERCULOSE 

; ; ■ ' ' . : 1 vol. petit in-18*. Encyclopédie scientifique des Aide-Mémoire. Unité. 

Librairie Gauthier-Villars. Paris. 

Cet ouvrage comprend quatre parties, dont voici le sommaire : 
Première Partie 

Prolégomènes. — Y-t-il une hérédité tuberculeuse? — Qu’est-ce qu’une 
maladie héréditaire? — Limites de l’hérédité de la tuberculose. — Plan et 
exposition du sujet. 

Deuxième Partie 


Chapitre premier 

Hérédité tuberculeuse vraie. — Hérédité de la graine, 
t. Hérédo-contagion fœtale. 

2. Hérédité parasitaire. 

Premier cas. — Tuberculose fœtale d’origine paternelle. — Infectiosité 
du sperme. — Objection tirée de la rareté de la tuberculose génitale primi¬ 
tive de la femme. — Preuves cliniques et expérimentales de l’infectiosité 










l’est pas devenu du fait de la tuberculine, ou du fait du bacille, ou d’une 
toxine indifférente, ou par association possible du bacille et de ses produits 
solubles? 

L’étude plus complète des terrains, l’étude plus complète du bacille et 
de tout ses produits apportera sans nul doute à la clinique la lumière que 
seule elle cherche vainement, et qui, confuse encore et perceptible à peine, 
deviendra éclatante grâce à l’expérimentation. 



connue en clinique, analogue à l’hérédité banale infectieuse ou toxique, cette 
modalité commence à peine à être étudiée au point de vue biologique. 

Cette étude de l’hérédité de la tuberculose est un travail d’ensemble, docu¬ 
menté aux sources les plus récentes et les plus autorisées, une synthèse d’un 
des chapitres les plus obscurs de la Pathologie générale; elle sera lue avec profit 
et intérêt, parce qu’elle constitue la mise au point la plus complète dans sa 

Opportunités tuberculeuses acquises 

1. Les infections aiguës et leur rôle tuberculigène. Variole, Rougeole, 
Coqueluche, Grippe. A côté des infections aiguës, il convient de faire une 
place aux infections chroniques. Syphilis. 

Louis, Pidoux, Fournier, Stieffel, Jacquinel. 

Mode d’action de la syphilis, infection agissant par action directe et 
infection transmissible et héréditaire. 

2. Les intoxications. — L’alcoolisme chronique. Statistiques. Travaux 
récents. 

3. Les auto-intoxications. — Pathogénie de l’auto-intoxication. La tris¬ 
tesse, les émotions morales, les chagrins. La lypémanie et la tuberculose. 

4. Les lésions locales et les lésions d'appareils. — Tuberculisation 
facile des anciens trachéotomisés. Appareil digestif, rétrécissement œso¬ 
phagien, cancer de l’œsophage, cancer de l’estomac. 

4- L'air confiné. — Les logements insalubres. La vie urbaine. 

Les diathèses. — Les perversions nutritives. — Pidoux, Peter. L’arthri¬ 
tisme. Le diabète. Boucliardat.- 

Conclusions. 


DIAGNOSTIC SYMPTOMATIQUE 


1. Phtisies latentes et larvées. — Pidoux. G. Sée. Vergely.— Leur exis¬ 
tence et leurs manifestations cliniques. — Données générales sur les syn¬ 
dromes prœtuberculeux. 

«) Syndrome chloroanémique. — Définitions de la chlorose et de l’ané¬ 
mie. — Trousseau, Grancher, Labadie-Lagrave. — L’anémie des tubercu¬ 
leux. — La chlorose, dystrophie hématique, héréditaire, de nature bacil- 








b) Syndrome précis, hystérique. — Rapports de l’hystérie et de la toxi- 
infection tuberculeuse. — Travaux de Grasset. — Pathogénie des névro¬ 
ses et de l’hystérie. 

c) Syndrome défini, neurasthénique. — Rapports de la neurasthénie 
et de la toxi-infection tuberculeuse. 

d) Bacillose et aliénation mentale. — Historique. — Formes cliniques. 

Conclusions ; Pathogénie. 


DIAGNOSTIC SYMPTOMATIQUE 


1. Définitions. — Limitation du sujet. — Données générales. 

2. Bacillose primitive des amygdales. — Dieulafoy. — L’expérimen¬ 
tation et la clinique. — Les étapes de l’infection bacillaire : étape amygda- 
lienne ; ganglionnaire ; étape pulmonaire. 

Conclusions. 

3. Bacillose primitive du larynx. — Son aspect clinique et ses symp¬ 
tômes. — Son diagnostic différentiel. — Syphilis; — Hystérie. 

Conclusions. 

4. Bacillose primitive de la plèvre. — Difficulté du sujet. — Sa limitation. 
— Sa définition. — Rapports de la pleurésie simple, séro-fibrineuse, à 
frigore, et de la tuberculose pulmonaire. 

a) Arguments historiques et cliniques. — Trousseau, Stoll, Pidoux, 
G. Sée, Landouzy, Dieulafoy, Le Damany. 

Conclusions. 






b) Arguments anatomo-pathologiques.— Kelsch et Vaillard, Grancher, 
Lauth. Cas de Jaccoud. 

Conclusions. 

c) Bactériologie et cultures. — Méthode des inoculations. — Landouzy, 
Chauffard et Gombault, Kelsch, Netter, Gilbert et Lion. 

Séro-diagnostic de Paul Courmont. 

Résumé et conclusions. 

d) Valeur de la tuberculine. 

, e) Inoculation du liquide obtenu par ponctions. 

f) Cultures. 

g) Travaux d’anatomie pathologique et de physiologie pathologique de 
Péron et Le Damany. — Pathogénie de l'infection bacillaire pleurale. 

Conclusions. 

!i. Bacilloses ganglionnaires primitives. 

a) Micro-polyadénopathies périphériques. — Définition, valeur, fré¬ 
quence. Caractères diagnostiques. 

(3) Adénopathies trachéo-bronchiques. — Définition. — Anatomie régio¬ 
nale des ganglions trachéo-bronchiques. — Zone d’examen pratique. — 
Etude clinique. — Valeur du syndrome. 

a) Signes physiques. — Palpation; — percussion; auscultation (souffle 
expiratoire ; souffle tubaire ; râles ; voix soufflée ; signe de Smith). — 
Auscultation de la voix, bronchophonie ; écho de la toux. 

b) Signes fonctionnels. — Syndrome de compression des nerfs (enroue¬ 
ment ; dyspnée ; cornage ; toux). 

Syndrome de compression des vaisseaux (œdèmes). 

Syndrome de compression des bronches (toux, dyspnée, asthme). 

Diagnostic. 

a) Symptomatique. 

b) Anatomique. 

c) Pathogénique. 








b) La lèpre anesthésique, tropho-neurotiquc, systéma 
Cette division est, en réalité, quelque peu schématiqui 
i superposent, s'emmêlent, se substituent l’une à l’au 
»rmes mixtes les plus fréquentes. 

Je fais une étude clinique rapide de la lèpre tuberculi 
îesthésique et j’essaye d’en fixer le diagnostic, dii 
agnostic bactériologique, diagnostic biopsique. 

B. L’Etiologie de la lèpre. 

Le bacille. — Sa découverte par Hansen, en 1871 
abitat; ses procédés de coloration. Sa spécificité n’est 


Sa dissémination.— La lèpre suitl’homme dans toutèi 
t sous toutes les latitudes. Elle se déplace avec lui, et 
es retours offensifs, sont commandés par les- grands 
t politiques qui déplacent les centres de l’activité hum 
randes invasions humaines, elle suit le littoral des n 
rands fleuves. Elle s’immobilise parfois et crée denoi 

Quelles sont donc les déterminations étiologiques q 
réation de ces foyers ? — On a invoqué des conditions 
mportance réelle, des conditions ethnographiques , qr 
ondement, des conditions pathologiques plus importai 
avorisantes (scrofule, tuberculose, syphilis, paludisme. 



et de peuple à autre peuple, que le contact d’un lépreux donne la lèpre. 
Devant les mesures draconiennes, révolutionnaires et barbares, que le 
monde du moyen âge dût prendre pour arrêter la marche victorieuse du 
fléau, la lèpre fut refoulée, reculases frontières, s’estompa dans un vague 
lointain, et dans cette pénombre, la notion de contagion, s’obscurcit et dis¬ 
parut même. Mais les travaux contemporains, orientés par les découvertes 
de Pasteur, éclairés par les notions fécondes apportées à l'hygiène par la 
microbiologie, corroborent l’idée ancienne, établissent le bien fondé de la 
tradition de l’Ecole, recueillie par Guy de Chauliac et A. Paré : la lèpre est 
contagieuse. 

Cette contagiosité, donnée capitale de toute cette étude, s’appuie sur des 
preuves multiples. 

a) Marche des épidémies de lèpre. — Faire l’histoire de cette marche, 
c’est faire l’histoire de l’humanité. La lèpre aux bords du Nil et du Gange. 
La lèpre dans les écrits de Moïse et d’Hippocrate. La lèpre à Rome. La 
lèpre dans tout l’Empire romain. La lèpre et les Croisades. La lèpre 

C’est donc bien que, partie des deux centres fluviaux, des deux foyers 
primitifs, berceau de l’humanité, le Nil etle Gange, la lèpre s’est répandue 
et a conquis le monde. Encore que le moyen âge l’ait combattue avec 
vigueur, elle subsiste encore. Ce rayonnement, cette transmission de peu¬ 
plade à peuplade, d’homme 6, homme, voilà bien de très forts arguments 

b) Etude des statistiques.— En Norwège, en 188S, il y a 3.0001épreux. 
En 1890, après l’isoloment rigoureux, il n’y a plus que 800 lépreux. Même 
résultat à la Trinidad. 

c) Epidémies insulaires récentes. — En 1840, des coolies chinois, dont 
un lépreux, arrivent aux lies Hawaï. En 1848, quelques cas dans le voisi¬ 
nage du chinois lépreux. En 1860, les lies Hawaï comptent 2.000 lépreux 
sur 14.000 habitants. Même exemple à la Nouvelle-Calédonie, à OEsel, 
dans la Baltique. 

d) i Epidémies partielles. — Epidémies de famille, de village, de dépar¬ 
tement, de province, cap Breton, la Louisiane, Alicante et Valence, Alpes- 
Maritimes (Moriez, 1888). 

la lèpre est inconnue, contractent la lèpre après un séjour dans un pays 
à lèpre. Soldats, missionnaires, marins, négociants, soeurs de charité. 








médecins nés en Europe, de parents européens, vont prendre la lèpre aux 
Colonies. Un lépreux éloigné de son pays et transporté dans un endroit 
indemne répand la maladie et contagionne des individus dont les ascen¬ 
dants turent toujours sains et vierges de lèpre. 

Telles sont les preuves rationnelles. 

Il en est qui sont de véritables faits d'expériences. 

La lèpre a pu être inoculée par la vaccination. 

Aming enlève des tubercules cutanés à un jeune lépreux et les 
insère dans la peau du bras de Keanu, condamné h mort, et qui avait 
consenti par écrit à subir l’inoculation de la lèpre, à condition d’avoir la 
vie sauve. L’insertion est suivie de succès et Keanu présente le syndrome 
clinique de la lèpre tuberculeuse. 

Objections. — La lèpre n’est pas contagieuse, parce qu’elle n’a pu être 
inoculée aux animaux. Mais elle est une affection purement humaine, 
et l’expérimentation n’a pas dit son dernier mot.. 

A Saint-Louis, en plein Paris, il y a des lépreux et ces lépreux ne sont 
pas dangereux. Oui, les lépreux de Paris sont moins dangereux que les 
faméiinues orientaux parce qu’ils sont obligés de se conformer à une cer¬ 
taine hygiène, mais n’oublions pas que Reissner, en 1893, a vu, dans un 
hôpital oh étaient réunis 22 lépreux, 9 personnes, voisines de lit, devenir 
lépreuses. 

La lèpre est donc contagieuse. 








est vrai des unes pourrait bien l’ètre de l'autre. L’entant lépreux naît avec 
un terrain particulier, de résistance affaiblie, de coefficient vital amoindri. 

La graine, c’est-à-dire le bacille, est-il transmis en nature? on admet que 
la transmission par le spermatozoïde à l’ovule est impossible, et qu’en 
cas de contamination, postconceptionnelle, utéroplacentaire, il s’agit d’une 
véritable contagion. En réalité, les faits précis manquent 


C. Prophylaxie. 

a) Prophylaxie individuelle. — Traitement actuel immédiat : nettoyage 
rigoureux, pansement des plaies, des éruptions, des tubercules; bains 
généraux antiseptiques, irrigations des cavités nasales et pharyngées. 

Traitement médiat, hygiénique : désinfection des linges et des vête¬ 
ments, destruction par le crachoir, l’ébullition, les corrosifs des matières 
expectorées et rejetées. 

Hôpitaux pour lépreux. 

b) Prophylaxie familiale. — Théoriquement, pas de mariage. En fait, 
mariage possible avec soustraction et isolement de l’enfant, dès sa nais¬ 
sance. Mais à aucun titre, l’action légale ne saurait intervenir. Surveillance 


c) Prophylaxie sociale. — L’Etat a un double rôle. Il doit protéger le 
lépreux qui est un malade. 11 doit se protéger contre le lépreux qui lui 
apporte un fléau redoutable. 

L’Etat protégera le lépreux par la création d’hôpitaux, de léproseries, 
en mettant à la disposition du malade plus de propreté, plus d’instruc¬ 
tion, plus d’hygiène, en rendant réalisables et pratiques les moyens 
d’auto et d’hétéro désinfection. 

La cité moderne ne saurait mettre le ladre au ban de la société,, et, 
le plaçant hors la loi, le placer hors du monde vivant. 

Mais elle se doit à elle-même, et aux collectivités qui la constituent, 
d’assurer les moyens de défense contre les importations autochtones 
endogènes, et contre les importations étrangères exogènes. 

Pour les premières, la prophylaxie individuelle et familiale suffisent 
contre les importations étrangères, l’Etat s’adressera à la police sanitaire. 
l.n police sanitaire veille à Y impossibilité de pénétration ; à la déclaration 
obligatoire à l’entrée; à la surveillance et à l’isolement des suspects. 

Le Congrès de Berlin fut unanime sur les points suivants : 

1° La lèpre ne peut être prévenue que par l'isolement des malades ; 












détail: 




VN CAS D'ÉRYTHÈME MÉDICAMENTEUX 

Cette observation — que nous ne pouvons rapporter en tous ses 
— montre : 

1» Il y a des lépreux en France. Brousse avait observé, en 1879, deux cas 
de lèpre sur des sujets nés à Montpellier et qui n’étaient pas sortis de 
France. Notre malade, né à Aigues-Mortes, a fait en Afrique un séjour pro¬ 
longé. Il a eu en même temps une maladie vénérienne, après coït avec une 
indigène. C’est peut-être là, et par cet acte, que B. s’est contagionné. S’il 
en était ainsi, la période d’incubation aurait été de 16 ans, ce qui n’a rien 
d’anormal ; 

2” Le type clinique réalisé par B. était celui de la lèpre tuberculeuse 
tégumentaire ; 

3° Tant que la biologie du bacille de Hansen n'aura pas permis une 
thérapeutique spécifique, nous ne saurions tenter qu’un traitement empi¬ 
rique. 

La valeur de l’huile de chaulmoogra est indéniable. 

Le médicament (huile extraite des graines du gynocardia odorata) 
s’administre par gouttes avant le repas. On commence par 3 gouttes et on 
augmente progressivement. Les troubles gastro-intestinaux peuvent sur¬ 
venir; ils marquent la limite de la tolérance stomacale. On diminue alors 
la dose du médicament. 

Un bon adjuvant consiste dans un traitement hygiénique et tonique 
général. 


II s’agit d’un malade de 62 ans, de la Clinique de l’Hôpital Général, atteint 
de grippe à forme bronchopulmonaire, qui réalise un érythème généralisé, 
douze heures après l’ingestion d’une solution d’antipyrine contenant seu¬ 
lement 1 gramme d’antipyrine et prise en 24 heures. 

L’érythème occupe les membres inférieurs, le thorax et le dos. Il s’ac¬ 
compagne de phlyctènes, d’ulcérations, revêt, tantôt l’aspect scarlatineux, 
tantôt l’aspect purpurique, tantôt l’aspect morbilleux. 

Il persiste pendant 5 jours. 

L’analyse des urines montre l’absence d’éléments anormaux et l’éli¬ 
mination parfaite de tous les éléments minéraux. 

Une faible dose d’antipyrine a suffi pour causer un érythème intense, 
qui relève peut-être plus de l’insuffisance hépatique que de l’insuffisance 






Gazette des hôpitaux, n* 439 et a- 141 — décembre 1897 

Historique. -- Première 'période. — Observations de la maladie par 
Hodgkin, Bennett, Donné. Etablissement du type nosologique par Virchow. 

Deuxième période. — Réaction contre l’unité nosologique de Virchow. 
Trousseau et Wunderlich : dissociation analytique de la maladie. 

Troisième période. — Réaction inverse et reconstitution synthétique de 
la maladie. Jaccoud et la diathèse lymphogène. 

Quatrième période ou contemporaine. — La maladie considérée comme 
chirurgicale avec Trélat, Duplay et Delbet, précisée anatomiquement et 
bactériologiquement par Bard. 

Discussion et définition. — Leucocythémie, lymphadénie, anémie 
pseudo-leucémique, splénomégalie sont des étapes diverses et des formes 
différentes d’une même maladie, la diathèse lymphogène. 

La diathèse lymphogène comprend : 

1° Avant stades de la leucocythémie : 

a) Splénomégalie simple de Debove et Brühl ; 

b) Anémie infantile pseudoleucémique de von Jacks et Luzet. 

2° Lymphadénie, maladie de Hodgkin : 

b) Formes généralisées. 

3° Leucocythémie. 

Symptomatologie. Etude clinique. — A) Leucocythémie. — Début 
ordinairement insidieux avec perte des forces, amaigrissement, pâleur, 

Etat. — a) C’est la tuméfaction de la rate qui attire l’attention du ma¬ 
lade et sur laquelle le malade attire l’attention du médecin. Signes objec¬ 
tifs et troubles subjectifs causés par la splénomégalie. Bientôt, tuméfaction 
du foie avec apparition d’un subictère; forme clinique splénique. 

b) L’hypertrophie de la rate et celle du foie est suivie de celle de tous 
les ganglions lymphatiques, ou bien leur est contemporaine. Suivant le 
siège, les réactions médiates r‘’ 




c) La moelle des os, en réaction, complète la triade f. myéloyène. 

Tous les appareils sont touchés à la période d’état. 

Appareil digestif. — Gencives tuméfiées, saignantes, fongueuses (stoma¬ 
tite leucémique), amygdales hypertrophiées. Diarrhée fréquente, sur la fin, 
hémorragique. 

Appareil cardiovasculaire. — Coeur refoulé, comprimé, dévié. Vaisseaux 
veineux comprimés ; d’où, oedèmes, hydropisies, anasarques, ascites. 

Appareil respiratoire. — Déviation, compression, aplatissement des 
voiesrespiratoires; d’où, dyspnée, toux, oedèmes pulmonaires, bronchites. 

Appareil nerveux. — Les organes des sens sont touchés (rétinite leucé¬ 
mique), prurigo, eczéma, purpura. Etat mental lypémaniaque. 

Syndrome urinaire. — Il traduit une nutrition pervertie, insuffisante, 
par l’élimination des produits rendus toxiques par incomplète oxydation. 

Complications. — Cachexie, hémorragies, altérations hématiques, fièvre 
irrégulière, septicémique. 

Marche. — Stade et temps d’arrêt n’indiquent qu’une apparente amé¬ 
lioration de la maladie, qui conduit à la cachexie et à la mort. 

Durée. — Une forme suraiguë, typhoïdique, avec hémorragie abon¬ 
dante à début amygdalien, enlève en peu de jours le malade. 

Habituellement, la durée oscille entre trois mois et huit ans, avec des 
poussées, des oscillations thermiques, des envahissements ganglionnaires 
successifs, suivis de régression. 


B. Ltmphadénib (maladie de Hogdki»).— 1° La lymphadénie est localisée. 
— Début. — Latent, sourd, longtemps ignoré, même par le malade, 
d’autant plus facilement qu’il peut se faire dans n’importe quel groupe 
ganglionnaire : ganglions cervicaux, médiastinaux, axillaires, inguinaux 

Etat. — L’envahissement de l’organisme est signifié par une brusque 
et notable augmentation du volume des ganglions, C’est une véritable 
explosion, d’abord locale, puis généralisée. L’accroissement des masses 
ganglionnaires s’accompagne d’élévation thermique pouvant atteindre 40 ù 
41°. Suivant le siège, et les organes déplacés et comprimés, on voit appa¬ 
raître des oedèmes, des douleurs, des paralysies, de l’aphonie, des synco¬ 
pes, des phénomènes d’asphyxie. 



paludéenne ; l’autre, tardif, à caractère intermittent. 

Mais il y a aussi des courbes thermiques h grandes oscillations, traduc¬ 
trices d’une septicémie qui, avec les hémorragies, les épanchements dans les 
séreuses, la diarrhée incoercible, le coma et la stupeur, marquent la fin du 
lymphadénique. 

Marche. — Dans quelques cas, c’est une évolution massive, brutale et 
rapide, d’une infection, qui en 15, 20 ou 30 jours, conduit îi la terminaison 
fatale. 

Dans d’autres, c’est une évolution d’abord lente, paresseuse, à laquelle 
succède une explosion et une évolution rapide. 

G. Asémie infastile pseodoleucémique.. — Début. — Le début est tou¬ 
jours insidieux, avec une pâleur anémique de la peau, de l’affaiblissement 
généralisé, quelques dérangements intestinaux. 

Etat. — L’enfant devient insensible à tout, apathique, asthénique, 
il ne réagit pas aux sollicitations extérieures. Les téguments sont pâles, 
décolorés, jaunâtres. La face est pâle, replète, non ridée, avec des lèvres 
Mômes ou à peine rosées. Un œdème mou peut se montrer aux parties 
déclives. Le ventre est développé, proéminent, tantôt uniformément 
distendu, tantôt plus saillant au niveau de la rate. La rate, en effet, est 
toujours hypertrophiée. Klle dépasse les fausses côtes, atteint l’ombilic, 
descend parfois jusque dans le bassin. Le foie est gros; les ganglions sont 
hypertrophiés, mais jamais au degré qu’ils atteignent dans l’adénie ou la 


Marche. — La maladie ne dépasse pas généralement un an. 

Des œdèmes généralisés ou partiels se montrent, le purpura, la gingi¬ 
vite hémorragique, peuvent enlever le petit malade que surprennent sou- 






86 PATHOLOGIE INTEHNE ET CLINIQUE MÉDICALE 

Pathogénie. — Mégalosplénie, anémie infantile pseudoleucémique, 
lymphadénie, leucocythémie sont d’origine microbienne infectieuse. 

1° Arguments d’ordre rationnel. — a) Le lyphadénome est susceptible 
de s’arrêter dans son évolution, de régresser, puis de repartir de nouveau. 
Ces alternatives ne rappellent nullement le génie des néoplasmes malins. 

4) C'est le propre des infections de se généraliser avec fantaisie et 
abondance. 

c) L’amygdale est la porte d’entrée ordinaire de bien des infections. Les 
cryptes amygdaliens sont bourrés de microbes qui, de saprophytes, devien¬ 
nent pathogènes, sous la cause la plus banale. L’amygdalite prémonitoire 
est fréquemment retrouvée chez les lymphadéniques. 

d) La marche de la maladie se caractérise par l’évolution parallèle de 
la courbe thermique et de l’hypertrophie lymphatique, ce qui éveille 
l’idée d’infection. 

e) Les cas brusques, rapidement mortels, rappellent les explosions 
hypervirulentes des toxi-infections microbiennes. 

f) La fin du lymphadénique reproduit le tableau clinique de la fin du 
septicémique, du tuberculeux, du typhoïdique. 

2" Arguments bactériologiques et anatomiques. - a) Dans toutes les 
infections, on rencontre de l’hépato et de la splénomégalie. 

b) Dans quelques cas, les innoculations du lymphadénone à l’animal en 
ont montré la nature tuberculeuse. 

c) Des microbes ont été rencontrés, les uns ayant été vus, n’ont pas été 
déterminés ; les autres ont été déterminés et étudiés, dans le sang, les 
ganglions et les viscères du lymphadénique. 

d) Delbet, en 1895, présente à l’Académie des Sciences la première dé¬ 
monstration complète de la nature infectieuse de la lymphadénie. Cette 
preuve est basée sur la reproduction expérimentale, par l’inoculation à un 
chien, de cultures pures d’un bacille trouvé dans le sang splénique d’un 
malade à lymphadénie splénique et généralisée. L’inoculation amena 
une lymphadénie ganglionnaire généralisée chez le chien dontles ganglions 
renfermaient le bacille de l’inoculation enlevé au malade. 

La lymphadénie est donc d’origine microbienne. Elle est infectieuse, 
qu’elle soit due h des microbes vulgaires, ou à des microbes encore à 
étudier et à classer. 


Anatomie pathologique. — Sang. -- Propriétés physiques. — Le 
sang est lie de vin, chocolat ou brique. Il peut devenir poisseux, blan¬ 
châtre, puriforme. Sous une faible épaisseur, il prend un aspect opalin ou 
laiteux. Le caillot est blanchâtre. Sa densité est diminuée. Sa réaction est 
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que la leucémie peut se transformer en pseudoleucémie et que les globules 
blancs n’arrivent pas dans le sang, parce que leur route est fermée, 
emprisonnés qu’ils sont par la sclérose dans les organes originels (Cavalié). 

2° Au point de vue patbogénique, l’anatomie pathologique n’a pu fixer 
encore les rapports des altérations du sang avec celles des organes héma¬ 
topoiétiques. Tandis que Kiener et Cavalié admettent des lésions primi¬ 
tives des organes hématopoiétiques, Renaut place dans l’hypergenèse 
directe des leucocytes Tunique mode de production de la leucocythémie. 

Chaque tissu hématopoiétique malade fournit-il au sang un ordre déter¬ 
miné d’éléments cellulaires ? Le problème reste entier. 

Diagnostic. — Asthénie, splénomégalie , leucocythémie, adénopathie 
permettront le diagnostic symptomatique. La tâche sera plus ardue, quand 
il faudra établir le diagnostic étiologique et la nature pathogénique. 

La clinique devra s’aider du laboratoire. 

L’examen du sang èt la coloration de ses éléments permettront d'affir¬ 
mer l’existence de la leucocytose et de ses caractères. 

Le cancer, la syphilis, la tuberculose, une infection microbienne, géné- 
valisée d’emblée et suraiguë, ont des caractères cliniques tirés de la locali¬ 
sation, des antécédents, de la recherche des cicatrices suspectes, de l’aveu 
d’un chancre antérieurement contracté, de la recherche du bacille de 
Koch, delà marche de la température. 

Le diagnostic des formes que peut revêtir la lymphadénie est, en vérité, 
purement illusoire, puisqu’il estpurementsymptomatique, partant, incom¬ 
plet et insuffisant, et que ces formes ne sont que des termes dissociés d’un 
état général commun qui les tient toutes sous sa dépendance. 

Traitement. — Les indications seront tirées de l’état général du malade 
(indications visant l’état de forces), des lésions hématiques et ganglionnai¬ 
res (indications d’ordre anatomique), de chaque individualité isolée. 

a) Traitement hygiénique. — Alimentation de choix, exercice modéré, 
vie au grand air, éviter les fatigues physiques et intellectuelles. 

Maintenir en excellent état les fonctions digestives ; donner assez sou¬ 
vent des laxatifs et môme des purgatifs. 

b) Traitement médical. — Les indications seront remplies par les médi- 

Médication iodurée. — Les iodures de sodium, de potassium, de fcr 



ont donné de bons résultats. Ils peuvent entraîner l’amaigrissement et la 
cachexie, des épistaxis et des accidents cérébraux, Ils ne s’appliquent 
donc pas à tous les cas. 

Médication mercurielle. — Elle sera toujours à tenter, avec une atten¬ 
tive surveillance du côté des muqueuses buccale et pharyngée et de la cellule 
rénale (albuminurie). 

Médication phosphorée. — C’est une médication qu’il faudrait reprendre 
et qu’il faudrait fixer en ses indications, car elle est aujourd’hui compte¬ 


nt mise de côté, tant pour son peu de fidélité que pour les dangers 







seront répétées chaque jour et aussi fréquemment que possible. La médi¬ 
cation arsénicale, surtout hypodermique, serait à tenter. La transfusion du 
sang est à redouter et a donné de mauvais résultats. 

Comme médication adjuvante, la douche très courte et générale, froide 
ou tiède, suivie d’une friction forte et de massage, la douche locale sur 
l’hypochondre gauche seront à essayer. 

3" Thérapie chirurgicalb. — Elle vise les ganglions et la rate. Mais l’in¬ 
tervention chirurgicale est exceptionnellement suivie de succès, même pas- 

4° Indications tirées de chaque cas particulier. — D’après les formes 
cliniques, les complications, localisées plus particulièrement sur tel ou tel 
appareil ou tel ou tel organe, on fera varier la thérapeutique qui s’adres¬ 
sera aux symptômes ou aux signes, suivant leur gravité et leur importance. 

Je dois enfin dire un mot du traitement hydrominéral et de Torgano- 
thérapie. 

4° On a conseillé, contre la diathèse lymphogène, les eaux chlorurées 
arsémcales de la Bourboule, les eaux iodurées et bromurées de Saxon, de 
Kreuznach, Salins, La Mouillère-Besançon, Salies-de-Béarn, Biarritz. On 
pourra choisir suivant les accidents présentés par le malade des eaux 
arsenicales, bromo-iodurées, ferrugineuses. 

2» On a employé la moelle osseuse prise à l’intérieur et le suc splénique 
(rate broyée et réduite en extrait glycériné). 

Fraser, Drummond (en Angleterre), Combe (à Lausanne), Bigger, de 
Feodosia, Wliait citent des cas d’amélioration forte et rapide obtenuspar 
la moelle osseuse prise à l’intérieur. 

On prend une moelle osseuse fraîche de veau. On la triture simplement 
à froid, une cuillerée à soupe pour trois cuillerées d’eau, le tout est filtré 
et mélangé au lait des vingt-quatre heures. 

La rate peut être employée sous forme de poudre de rate desséchée (de 
Cérenville, Lausanne), ou sous forme d’extrait aqueux de rate évaporé, è 
consistance sirupeuse et additionné de chlorure de sodium. On en donne 
1 à 5 grammes dans le bouillon (Cohnstein, à Berlin). 

L’avenir seul nous fixera sur la valeur de ces médications nées des 
découvertes de Brown-Séquard. 










fusionnant en un processus, nodule gommeux, follicule syphilitique, qui, 
à l’instar du follicule tuberculeux s’auréole d’une couronne circulaire de 
cellules géantes. 

Tout autour de lui se font des infiltrations diffuses péri et paravasculai¬ 
res de cellules rondes. 

Le syphilome va évoluer de deux manières : soit vers la sclérose, si 
l’oblitération vasculaire permet l’apport d’une insignifiante et insuffisante 
quantité de sang, soit vers la gomme si l’oblitération vasculaire est telle 
que le sang ne pénètre plus. 

Productions gommeuses.— Les gommes sont dans le poumon ce qu’elles 
sont partout ailleurs. J’indique leur forme, leur volume, leur nombre, leur 
siège, leur évolution, qui conduit aux vomiques et aux cavernes syphili¬ 
tiques. 

Productions hyperplasiques , scléreuses. — La trame conjonctive proli¬ 
fère, se coordonne en un tissu fibreux résistant et épais. Les bronches sont 
déformées, aplaties ici, dilatées ailleurs, souvent ampulliformes et saccifor¬ 
mes, d’autres fois plus ou moins oblitérées. 

Bilatérale, circonscrite et limitée en noyaux très nets, véritables foyers 
calleux, cette trame peut se présenter sous la forme diffuse, irradier en 
travées résistantes, solides, blanches, fibroïdes, labourer le poumon de 
sillons profonds comblés par du tissu scléreux. 

Association des productions gommeuses et scléreuses. — Los gommes et 
les scléroses qui sont histogéniquement le résultat d’un môme processus 
pathologique, complet ici, incomplet là, peuvent s’associer, so mêler, être 
retrouvées côte à côte sur la table d’autopsie. 


Etude clinique. Etude clinique générale. — Début. — Le début est 


Première période. — Les premiers troubles sont : la gène respiratoire, 
là dyspnée, l’oppression, la toux, sèche, petite, quinteuse, continuelle. 

Les signes physiques sont généralement nuis. A l’auscultation, on cons¬ 
tate simplement un affaiblissement du murmure vésiculaire, de l’obscurité, 
parfois un peu de rudesse respiratoire et comme un souffle très discret, 
éloigné, étalé, léger et doux. 

Deuxième période. Symptômes fonctionnels. — Les deux symptômes 
toux et dyspnée sont plus nets. 

A côté deux, apparaissent l’expectoration et les hémoptysies. 
























se modifiera rapidement et heureusement et la tuberculose peut s’amélio¬ 
rer et s’amender. 

En tous les cas douteux, indécis ou certains, prescrivez le traitement 
anti-syphilitique. 



A l’occasion d’une malade du service, atteinte d’insuffisance portique, 
type hogdsonien, qui meurt subitement d’œdème pulmonaire, après 
contrôlo nécropsique des diagnostics portés, il nous a paru intéressant de 
tenter la mise au point de la question de l’insuffisance aortique, dite de 
Hogdson, avec les documents personnels et ceux que nous pourrions 
colliger dans les auteurs. 

Ce type rentre-t-il dans le cadre commun des insuffisances aortiques? 
Doit-il en être différiencié, et si oui, quelle est alors sa physionomie 
propre anatomo-clinique ? 

1. Un premier mémoire est consacré à la nature et à l'identité patho¬ 
génique du syndrome de Hogdson. 

Nous précisons d’abord un point d’histoire. Qu’on se reporte aux textes, 
qu’on relise les écrits médicaux, on acquerra la conviction que Hogdson a 
décrit surtout une insuffisance par dilatation de l'aorte, celte dilatation 
entraînant la séparation, t éloignement des valvules semi-lunaires. 

C’est donc bien là ce qu’il faut entendre par syndrome de Hogdson. 
Or, on confond souvent, en clinique, les aortites chroniques, les insuf¬ 
fisances aortiques par lésions valvulaires, les insuffisances aortiques 
par dilatation de l’aorte et de l’anneau aortique. Il no s'agit, bien entendu, 
que des insuffisances périphériques artérielles. 

Le syndrome d’insuffisance sera dit hogdsonien, quand l’insuffisance 
valvulaire sera due exclusivement à la dilatation de l’anneau aortique. 
Si les valvules ne sont pas lésées, incrustées de sels calcaires, le syndrome 
sera pur. Le plus souvent, elles seront atteintes d’athérome, épaissie^, 
dentelées, déformées, le syndrome ne se présentera pas dans toute sa 
pureté. 

2. Le second mémoire est consacré à l’étiologie, à l’anatomie patholo¬ 
gique et à la clinique du syndrome. 








systolique est à son tour précisé et interprété en ses facteurs étiologiques, 
pathogéniques et diagnostiques. 

C) Signes périphériques. -- Danse et battements des artères, signe de 
Musset,oscillations bucco-pharyngées.aveclepoulsamygdalicndeHuchard, 
le pouls palatin, le pouls capillaire, double souffle intermittent crural, 
thrill artériel, surélévation des sous-clavières, et surtout de la sous-clavi¬ 
cule droite, pouls énergique et bondissant, inégal des deux côtés : tels 

L’évolution est importante en clinique, en raison des étapes par quoi elle 
se marque, du diagnostic différentiel d’avec l’insuffisance endocardiaque, 
et de l’étape qui la conduit à l’asystolie. 

Complications, formes, pronostic, diagnostic. — Le syndrome de 
Hogdson peut présenter les complications suivantes: angine de poitrine, 
thrombose et ombolie, œdème aigu du poumon, pleurésies répétées, com¬ 
pression de la veine cave supérieure, compression trachéale, troubles 
pupillaires unilatéraux droits. 

Le pronostic dépend de l’ancienneté du début, de la valeur compensa¬ 
trice du cœur droit, des complications imtercurrentes. Il est toujours 

Le diagnostic est toujours difficile. 

Les insuffisances aortiques les plus marquées sont souvent, dans le 

Le diagnostic doit être fait d’avec l’anévrysme de l’aorte, d’avec l’insuf¬ 
fisance valvulaire. L’interprétation des souffles diastoliques extracardia¬ 
ques prête souvent à erreur. La radioscopie rend les plus grands services. 

Les indications symptomatiques viseront la douleur, la constriction 
angoissante. La morphine reste le médicament de choix. 

Les indications anatomiques seront tirées de l’état du vaisseau : elles 
seront remplies par la médication révulsive (vésication rapide locale au 
moyen de pointes de feu, du vésicatoire, des applications de teinture 
d’iode). 

Les indications tirées des complications viseront l’œdème pulmonaire 
dont l'unique et seul traitement est la saignée abondante et copieuse. 

Suivant les étapes du syndrome, les indications sont différentes. 

A la phase de présclérose, on instituera le régime ovolactovégétarien, 
on stimulera la diurèse par la théobromine, les fonctions hépnto- 
intostinales, par les purgatifs fréquents. 

ha médication hypotensive par l’association bromuro-iodurée, la trini- 
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DIAGNOSTIC DES DIVEBS ASTBMES 

visqueux, semblables à du vermicelle cuit — mais parce qu’elle est 
accompagnée de tous les petits signes du brightisme. 

b) la dyspnée rapide, inattendue, avecexpectoralion albumineuse. L’as¬ 
phyxie est imminente, la mort prochaine. Le diagnostic se fera par l’expec¬ 
toration abondante, mousseuse, albumineuse, rosée, sanguinolente, qui 
en quelques heures, atteint 200 à 300 centimètres cubes, par la brusque¬ 
rie de la dyspnée, la pluie dans les deux poumons de râles fins, la toux 
incessante, les œdèmes fréquents à la face et aux malléoles, l’albuminurie, 
le bruit de galop gauche... 

c) la dyspnée avec oppression continue, essoufflementmarqué, pendant 
les marches rapides, les efforts ascensionnels ou physiques. 

Le diagnostic s’appuiera sur l’auscultation du poumon qui sera négative, 
parce qu’elle ne constatera que quelques râles aux bases, mais sans expi¬ 
ration sifflante ou prolongée, sans inversion du rythme respiratoire. 

Il s’appuiera sur l’auscultation du cœur, qui sera positive, parce qu’elle 
..perniettra d’entendrë un bruit de galop au cœur droit ; sur l’inspection des 
paupières, du visage, des jambes qui montreront du gonflement, de la 
bouffissure, de l’œdème ; sur l’existence d’un plus ou moins grand nombre 
d'accidents du petit brightisme, signe de la temporale, saignements de nez 
fréquent, polyurie et pollakiurie, sensation de doigts mort, fourmil¬ 
lements, crampes, céphalées... 

5. Diagnostic de l'asthme d’avec la dyspnée cardiaque (asthme cardia¬ 
que). — La fréquence de l’asthme cardiaque chez le vieillard. 

Description clinique de l’asthme cardiaque différente chez un malade 
porteur d’une cardiopathie mitrale et chez un malade porteur d’une car¬ 
diopathie aortique ; asthme mitral et asthme aortique ; présentation de 
malades. 

Le diagnostic se fera en éliminant l’asthme nerveux, l’asthme pulmo¬ 
naire, l’asthme rénal... Il se précisera par ce fait, que dans l’asthme car¬ 
diaque mitral et aortique, on peut à volonté provoquer un accès de 
dyspnée, par une marche plus rapide que d’habitude, par l'action de monter 

drome hyposystolique ou asystolique. 

L’asthme mitral se différencie de lasthme aortique, quant aux mani¬ 
festations cliniques, au pronostic et au traitement. 

6. Diagnostic de l’asthme vrai dé avec la dyspnée des tuberculeux pul¬ 
monaires (asthme des tuberculeux). 

Formes cliniques de l’asthme des tuberculeux. 






Dyspnée progressive, croissante jusqu'à l'orthopnée et l’asphyxie; mort 
comme dans un accès d’asthme aigu. C’est la tuberculose pulmonaire 
miliaire aigué. 

Dyspnée par accès intermittents, nocturnes. — C’est la tuberculose pul¬ 
monaire aiguë. 

Dyspnée par accès , nocturnes et diurnes. — C’est la tuberculose pulmo¬ 
naire chronique. 

Dans la première forme, quand l’infiltration du poumon se fait en 
masse, le diagnostic a paru impossible b Andral et à G. Sée. La courbe 
thermique et la marche de la dyspnée, envahissante, rapidement asphy¬ 
xique, est bientôt mortelle en éclaireront parfois les incertitudes. 

Pour les deux autres formes, on n’oublira pas que l’asthme dissimule, 
cache et masque souvent la tuberculose pulmonaire, et l’on fondera le 
diagnostic sur la symptomatologie même de l’accès dyspnéique, ses causes, 
l’auscultation, l’inspection, la percussion desparoisthoraciques, les notions 
antérieures d’hémoptysies, de fièvre intermittente, de sueurs nocturnes, 
d’amaigrissement, les notions héréditaires, les notions actuelles de mal¬ 
formations thoraciques... enfin, l’examen bactériologique des crachats. 

Le diagnostic de l’asthme vrai et celui des asthmes symptomatiques est 
plus qu'un problème spéculatif. Il guide le pronostic et commande les 
indications thérapeutiques. 



A propos d’une malade hypoazoturique, urobilinurique et glycosurique 
intermittente, suivie dans le service de l’Hôpital Général, j’expose la 
séméiologie hépatique et la valeur du syndrome urinaire spontané et pro¬ 
voqué, au triple point de vue du diagnostic, du pronostic et du traitement. 

Après avoir rapporté très minutieusement l’observation clinique, j’étudie 
\urobilinurie, l’ hypoazoturie, la glycosurie alimentaire, qui constituent 
le syndrome urinaire caractéristique de l’insuffisance hépatique au début. 

J’expose la technique de leur recherche. 

J’établis leur valeur diagnostique actuelle et leur valeur pronostique à 
longue échéance. 

Traducteurs d’entames d’évolutions organiques qui pourront aller plus 
tard en se complétant, ils précèdent souvent des hépatopathies qui ne se 







fixeront en caractères précis que beaucoup plus tard, ictères infectieux, 
bénins ou graves, cirrhoses, lithiases, néoplasmes... 

La cellule hépatique étant le substratum biologique à quoi le foie est 
réductible, l’altération de la cellule existe avant la période d’état de toute 
hépatopathie. Elle existe et se décèle par les recherches chimiques avant 
toute représentation nosographique. 

Urobilinurie, glycosurie alimentaire, hypoazoturie sont d’une grande 
valeur séméiologique et résument le syndrome de l’insuffisance hépatique 
au début. 

Ce syndrome urinaire relève de la thérapeutique et de l’hygiène. 

Après avoir exposé le traitement auquel fut soumis la malade, je 
ramène les indications thérapeutiques aux trois chefs suivants : 

1" Diminuer les poisons de l’organisme, soit qu’ils y naissent spontané¬ 
ment, soit qu’ils y viennent du dehors. 

L”indication sera remplie par les médications antiseptiques dont les 
agents seront les antiseptiques insolubles, les purgatifs cholagogues (salol, 
benzo-naphtol, salicylate de bismuth, salicylate de soude, calomel), par 
le régime sévère, le régime d’abord lacté, exclusivement lacté à fin de 
diurèse et d'alimentation cependant suffisante, puis lacto-végétarien, 
ovolacto-végétarien... 

2” Favoriser l’élimination des poisons. 

L’indication sera remplie par les médications diurétiques et par les 
médications stimulantes des glandes vicariantes de la glande hépatique. 
Les agents seront les lavements froids, les purgatifs salins, les drastiques, 
les frictions cutanées, le massage, le bain, les frictions rénales, la théo- 
bromine, le lactose, le benzoate de soude, la térébenthine ozonisée. 

3“ Réveiller l’activité cellulaire du foie. 

L’indication était remplie par la médication cholagogue en laquelle les 
anciens avait grande confiance, puisant dans l’aloès, la rhubarbe, le calo¬ 
mel, des armes qu’ils croyaient puissantes. 

On donnera du salicylate de soude, du benzoate de soude, de grands 
lavements froids. On donnera des extraits glycérinés de foies d’animaux, 
que nous avons montrés M. Mairet et moi, capables de provoquer une diu¬ 
rèse manifeste, d’augmenter l’urée, l’acide phosphorique et la bile, d’ao 







La cellule hépatique esLelle frappée d’emblée, annihilée et détruite, 
c’est la biligènie qui est troublée et supprimée ; c’est fhypoazolurie con¬ 
tinue etexcessive, l’urée descendant à 80 centig., 20 centig.; c’est la glyco¬ 
surie alimentaire positive-, c’est la g laucurie intermittente positive. .. le 
pronostic est fatal, le syndrome est celui de l’ictère grave. 

La cellule hépatique est-elle légèrement touchée, «peine lésée, son fonc¬ 
tionnement n’est-il atteint qu’un moment pour reparaître bientôt, défensif, 
et s’efforçant de devenir réactionnel, par l’exagération même du fonction¬ 
nement, c’est la biligènie, un moment troublée, bientôt reparue, et plus 
abondante que jamais ; c’est thypoazoturie relative, avec parfois une crise 
azoturique, survenant seule ou accompagnée d’une crise polyurique (dis¬ 
sociation du syndrome urologique) ; c’est la polyurie ; c’est la glaucurie 
et la glycosurie alimentaire négatives... le pronostic est favorable,le syn¬ 
drome est celui de l’ictère bénin. 

L’intégrité fonctionnelle de la cellule hépatique marque, en clinique, 
une frontière : c’est bien elle qui délimiteles ictères graves d’avec les ictères 
bénins. 

Je soulève, en passant, la question de savoir si la maladie de Weill, que 
nous avons failli considérer comme une entité nouvelle, encore que Lan- 
douzy, Mathieu, Kelschet Kiener, Chauffard, l’eussent déjà vue, étudiée 
et parfaitement décrite, mérite bien une place à part et je conclus, après 
exposé et discussion des faits, que la maladie de Weill n’est pas autre 
chose qu’un syndrome ictérique. L’ictère grave en est la forme excessive 
en mal, l’ictère catarrhal la forme opposée en bien. Tous les chaînons 
relient ces deux pôles entre lesquels se meut la défense réactionnelle de 
la cellule hépatique. 

Les ictères constituent .donc un groupement de syndromes en séries 
graduées, régulières, ordonnées, suivant une formule de quantité. Toute 
coupe, toute individualisation pratiquée dans ces syndromes étagés, est, 
à l’heure actuelle, plus ou moins hâtive et arbitraire. 

Elle ne le sera plus le jour où l’étiologie des ictères sera plus complète, 
et leur pathogénie plus exactement connue. 

Dissemblables et nombreuses sont les circonstances étiologiques, que les 
syndromes soient épidémiques (collectivités, casernes), qu’ils soient spo¬ 
radiques. 

J’ai vu, àl’Hôpital Général, des cas isolés et de petites épidémies. Celles- 
ci se produisent aux environs du mois de mars, et toujours chez les femmes 
occupées à l’épluchage des légumes, dans un endroit où s’accumulent les 
déchets végétaux et organiques, culinaires et alimentaires, de cet hôpital, 
qui renferme des vieillards des deux sexes, des infirmes, des incurables 
et dont le nombre d’habitants, avec le personnel, s’élève à près d’un 
millier. 








Observation intéressante à de multiples points de vue. 

Cliniquement, chez une malade de 62 ans, nous constatons deux périodes 
distinctes: d’abord un syndrome d’hyperchlorhydrie avec sténose pylorique 






i états physiopathologiques sénil 



Les maladies des vieillards et les 
doivent pas être confondus. 

La vieillesse doit d’abord être étudiée pour elle-même au point de vue de 
l’anatomie, delà physiologie et delà pathologie : elle constitue, en eftet, une 
étape, une période d’évolution à caractères fonctionnels et organiques 
bien précis. 

L’insénescence ne peut être considérée ni comme absolument normale 
ni comme absolument pathologique : c’est la période de la vie où certaines 
fonctions s’atténuent, se vicient et disparaissent, alors que d’autres conser¬ 
vent toute leur activité. C’est donc un état physiopathologique. Il faut 
en fixer les caractères. 

Ce n’est qu’après la connaissance exacte de ces états physiopatho¬ 
logiques séniles qu’on aborde les maladies des vieillards. 

Celles-ci sont les réactions des premiersétats, vis-à-vis des traumatismes, 
des infections, des intoxications, des autointoxications, des diathèses des 
facteurs étiologiques connus, animés ou inanimés, exogènes ou endogènes. 

Et ces réactions sont très spéciales, très personnelles, commandées par 
des différences propres, et se traduisant par une pathologie spéciale à la 
vieillesse. . ;,l 

J’ai donc consacré une série de leçons à l’anatomie, à la physiologie 
de l’insénescence, préface de développements ultérieurs qui visentles états 
pathologiques séniles, et les multiples moyens de défense que la science 
actuelle, aidée de la thérapeutique ancienne, nous permet de dresser contre 
la vieillesse. 


croyance et le pessimisme. Évolution parallèle de la conception religieuse, 
métaphysique et scientifique de la vieillesse. 

L’homme à l’aurore des civilisations, considère, avec terreur, l’anéantis¬ 
sement suprême. Il n’accepte pas la mort. 

Aussi, religion et systèmes philosophiques, s'emploient-ils à adoucir la 
rude perspective de ces choses inévitables. 





Il n’y a donc plus de recours à avoir contre l'inévitable : deux choses 
sont seules possibles, la résignation ou le suicide. 


La littérature et la philosophie doivent céder devant les progrès de la 
biologie.— Les caractères scientifiques de la vieillesse. — Reveillé-Parise. 
— Flourens. — Les quatre âges de la vie. — Définition de Canstatt. — 
Ce n’est pas une involution, un retour au passé.— Burdaeh, et les périodes 
de la vie, considérée comme une trajectoire ou représentée par des 
oscillations d’ordre numérique ou sidéral. — Définition de Laulanié : la 
durée de la vie est limitée par la quantité d’énergie disponible et mise en 
réserve dans la cellule initiale. A ce point de vue, l’évolution individuelle 
embrasse la totalité de la vie avec ses différends âges et son dénouement. 







Encore que l’expérience des siècles passés soit derrière nous pour décou¬ 
rager nos efforts dans la lutte de l’homme contre la vieillesse, et par 
avance, proclamer leur vanité, cependant, de tout temps, le désir de vivre 
le plus longtemps a été universel et, de tout temps, l’esprit humain s’est 
ingénié à chercher les moyens d’arrêter l’inévitable évolution vers la tombe. 

Physique, chimie, astrologie, sciences occultes, tout a été fouillé, creusé, 
interrogé pour obtenir le grand secret de vivre toujours. 

L antiquité et la 'prolongation de la vie. — Bacon et les fermentations 
vivantes.— Hufeland avec la gérocomique et la macrobiotique. — Boer- 
haave. — La transfusion du sang , moyen de prolonger la vie : détails 
sur la transfusion depuis l’origine jusqu’à nos jours. — Le sang, symbole 
de la vie. — Baumes, essences, élixirs de longue Vie, or potable : rêve¬ 
ries de l’ancienne chimie. — La vraie pierre philosophale de Paracelse. 
— Le thé de longue vie du Comte de Saint-Germain. — Les sels calcaires, 
\ la décalcification, les sérums de Trunececk et autres. — Les bains ; le 
magnétisme animal. 

Données modernes. — Les causes microbiennes. 

*) Réduire la flore intestinale par les médications purgative, antisep¬ 
tique, neutralisante. 

P) Lutter contre les macrophages par exaltation des défenses naturelles 
et acquises. Théorie de Vimmunitè. Les sérums anticytotoxiques. 




Ce ne sera que plus tard que Vulpian consacrera, par l’expérimentation 
déitiutivc 1 indépendance anatomique et fonctionnelle des faisceaux de la 
moelle, et transportant ces acquisitions dans le domaine de la pathologie, 


circonscrites à chaque faisceau d’attribution propre et de fonction diffé- 
Voilà ce que l’on savait sur la moelle. 

C’était beaucoup, si on le comparait à ce que l’on savait sur le cerveau. 
L’hydropisie, le ramollissement, l'encéphalite, résument, en effet, toute 










Maurel, domine l’étude de la neuropathologie. 

La part de notre pays a été grande dans la réalisation et la mise au 
point de ces découvertes. 

Duchenne, Vulpian, Charcot sont les fondateurs et les créateurs de 


II. BIOLOGIE GÉNÉRALE DU SYSTÈME NERVEUX. LE NEURONE 


Voyons maintenant quels sont les résultats bien acquis sur l’anatomie 
de la physiologie du système nerveux. 

Au point de vue du développement, comme sous le microscope, deüx 
éléments constituent le système nerveux : 

a) Des éléments ectodermiques : 

b) Des éléments mésodermiques. 

Les éléments mésodermiques comprennent les artères, les capillaires, 
les lymphatiques. 

Les éléments ectodermiques se différencient en deux ordres de tissus : 

L Tissu spécifique ; 

2° Tissu de soutènement. 


1" Le tissu spécifique, neuroblastique, a pour substratum’: 

a) Les cellules ganglionnaires, 

b) Les fibres nerveuses. 

dont l’ensemble, cellules et fibres, s’appelle le neurone. 






autres, mais H laquelle s’appliquent les lois générales de la biologie. 

Par sa partie nutritive, provision de combustible et d’énergi 
neurone, en etfet, conserve la forme typique de l’élément nerveux, 
taure cette forme en cas de mutilation ou de lésion. 

Or, ce sont des mutations physico chimiques qui assurent le cycle 
tégration et de désintégration de cette réserve. 

Par sa partie spécifique, le neurone est chargé d’assurer le cycl 
l’excitation avec toutes ses transformations. Son protoplasma élabo 







utilise les réseaux chromatiques, transforme l’énergie, la dirige et la 
façonne à la finalité particulière de l’ètre vivant. 

Centres nutritifs et centres fonctionnels du neurone sont donc soumis 
aux lois de la physiologie générale, de la biologie, qui régissent tout ce 

La physiologie normale, la physiologie expérimentale, la physiologie 
pathologique font rentrer la biologie du neurone et celle de tout le sys¬ 
tème nerveux — qui n’est qu’un assemblage de neurones — dans les 
phénomènes généraux d’assimilation et de désassimilation, d’intégration et 
de désintégration, de dislocations et de synthèses moléculaires que 
.prévoit et fixe le calcul, dans les lois générales qui régissent la vie, et 
nous montrent dans son activité une simple modalité, une simple varia¬ 
tion de l'énergie éternelle. 

C’est la donnée positive qui doit dominer l’étude du système nerveux. 

C’est l’assertion qui ruine, et définitivement, cette idée spiritualiste 
que, du cerveau et de la moelle, rayonne sur l’organisme, par la voie des 
nerfs, une force nerveuse. 

Le cerveau et les nerfs ne sont pas générateurs de la force nerveuse. 
Ça été une erreur capitale du vitalisme de confondre sous l’expression. 
de force vitale les causes occasionnelles du mouvement, chez les animaux, 
avec l'énergie qui se dépense à produire le mouvement. 

La force nerveuse est d’origine extérieure, cosmique. C’est une force, 
physique à son origine, aboutissant à une fin d’ordre également physi¬ 
que, le mouvement des organes. 

Cette force, notre organisme la puise dans le monde extérieur, et la 
garde à l’état de provision, de réserve, à l’état de potentiel. 

Cette force est donc en tension, en équilibre très instable, qui se main¬ 
tient de lui-même tant que rien ne vient le déranger, mais qui libère sa 
provision d’énergie, au moindre ébranlement, àla moindre excitation. 

L’excitation est un phénomène de sensibilité. 

Sans la sensibilité, c’est donc l’abime, c’est le fossé infranchissable entre 
nous et le monde extérieur, c’est l’impossibilité de vivre. 

Nous ne vivons que si nous sommes excités. Sans excitation pas de 
vie, parce que l’absence de toute excitation externe et interne entraînerait 
h sa suite l’atrophie et la disparition des neurones sensitifs, des neuro- 

Nous voilà ramenés à lalhi du xrx« siècle au : Nihil est in intellectu. 
quoi non prias fuerit in sensu. 






scendants qui rejoignent la caps 
anouir dans les circonvolutions me 






B. Les voies de départ. La voie motrice va. du centre cortical, de l’écorce 
cérébrale, à la périphérie. Elle est, elle aussi, constituée par deux systèmes 
de neurones placés bout à bout. 

Un neurone moteur périphérique ou protoneurone. 

Un neurone moteur central ou deutoneurone. 

a) Neurone moteur central. — Le Deutoneurone a sa cellule ganglion¬ 
naire dans l’écorce de la région rolandique, dans la cellule pyramidale à 




troublait les (onctions psychiques, la pensée, l'association des idées, la 
mémoire, le jugement et la volonté. 

Cette indépendance fonctionnelle n’est qu’apparente. 

De môme que dans le protoneurone périphérique inférieur, il y a com¬ 
munication entre la cellule ganglionnaire sensitivospinale et les cellules 
cornuales motrices, de même dans le deutoneurone central, supérieur, il y 
a communication entre les cellules sensitives et les cellules motrices. 

Dans le protoneurone, l’excitation passe rapide. La réaction suit immé¬ 
diatement l’action provocatrice. C’est le réflexe simple. 

Dans le deutoneurone, l’excitation passe moins rapide. La réaction ne 
suit pas immédiatement l’irritation provocatrice. C’est que la voie n’est 
pas unique et simple, mais multiple. C’est toujours un acte réflexe, avec 
nn épiphénomène, la conscience. 

Les phénomènes cérébraux sont des phénomènes réflexes : nous les 















. à l'étude de 1 


1. Après avoir, dans les leçons précédentes, marqué la tendance géné¬ 
rale, les principes directeurs de l’enseignement de la neuropathologie, 
et essayé de donner le bilan des grandes acquisitions faites au cours du 
iix' siècle, j’expose le plan et le programme des conférences de Pathologie 
interne pour l’année 1899. 

A l’inverse de ce qui existe dans les livres, je ne ferai pas consister 
toute la neuropathologie en des descriptions exclusivement symptoma¬ 
tiques, dans des détails minutieux et rares de syndromes, élevés à tort à la 
dignité d’affections. 

J’esssaierai de lui donner un fondement plus solide, en la plaçant 
d’abord, sur le terrain de VAnatomie et de la Physiologie. 

2. Ce cours se divisera naturellement en trois parties qui n’en demeu¬ 
rent pas moins solidaires, car chacune d’elles soutient l’autre et s’en 
éclaire réciproquement. 

C’est VAnatomie qui est la base. 

C’est ensuite la Physiologie qui anime et vivifie l’exacte description. 

C’est, enfin, la Pathologie, c’est-à-dire le travail à faux, dérivé, pertubé, 
incomplet, exagéré ou amoindri, d’un organe dont nous connaissons la 
constitution et le fonctionnement. 

A. — C’est une étude générale sur le développement et la structure du 
névraxe avec ses dépendances que nous ferons d’abord. Indispensables 
au clinicien, ces notions donnent plus de fixité à ses hypothèses, plus de 


B. — L’embryogénie et l’embryologie, l’expérimentation et l’anatomo- 
cünique permettent de dissocier les voies neuro-médullo-cérébrales en 
quatre grands groupes systématisés : 

3” Une voie de la coordination et de P équilibre. 

4” Une voie réflexe. 

L’étude de chacune de ces voies au triple point de vue anatomique, phy- 





siologique et pathologique constituera la deuxième partie du cours, la plus 
importante, la plus étendue. 

h’exposition anatomique sera surtout fonctionnelle. Elle ne sera pas un 
résumé sec et un protocole inerte de l’anatomie descriptive, mais elle mon¬ 
trera l’anatomie des diverses voies neurales avec leur neurones périphéri- 


fonction spécialisée. 

L 'exposition physiologique sera dominée par la notion de l'unité fonda¬ 
mentale, du tout, distinct au point de vue anatomique et physiologique, 

Dans le neurone, il n’est que deux modalités actives : une modalité 
d'accès ; une modalité de départ. 

La voie d’accès est la voie sensitive. 

La voie de départ est la voie motrice. 

La sensibilité est le phénomène fondamental, primitif. La sensibilité 
absente, les réactions bio chimiques s'éteignent, la vie disparaît. La vie 
est fonction de la sensibilité. 


La cellule nerveuse sensible, c’est-à-dire vivante , reçoit du monde exté¬ 
rieur des acquisitions successives et les reçoit sans trêve. Si elle ne les 
remet pas, si elle ne les restitue pas au milieu d’où elles sortent, elle sera 
bientôt détruite par excès de force, par pléthore d’énergie accumulée. 

Elle doit donc libérer sa provision d’énergie sous forme de mouvement. 

La force arrive sans cesse par la voie sensitive, organe de réception, . 
passe dans la voie motrice, organe d’émission. 

Véhiculée dans ce circuit, elle ne se perd pas, revient aux milieux exté¬ 
rieurs, et ainsi le système nerveux n’est qu’un chemin où passe l’énergie. 

Or, comme il est logique, la voie sensitive, centripète, cellulipète, ascen¬ 
dante, d’exportation extérieure, se crée, s’édifie la première, et, complétée, 
parachevée, projette les impressions sensorielles et toutes les énergies 



L’étape d’association; 
L’étape de réflexion. 


L’anatomophysiologie normale des voies nerveuses est indispensable à 








2. Je réunirai, en un second chapitre, les maladies systématisées des 
neurones. 

Il est des cas, en effet, où les causes étiologiques limitent leur action, 
localisent leurs atteintes et permettent la réalisation de syndromes ana¬ 
tomo-cliniques individualisés, les uns, nettement moteurs, les autres net¬ 
tement sensitifs, d'autres exclusivement cerebelleux, d autres réflexes, 
chacun d’eux évoluant pour son compte et à l’exclusion des autres. 

3. Un troisième chapitre sera consacré aux indications thérapeutiques. 
Celles-ci seront fondées sur tout le travail analytique antérieur. Elles 
seront donc, et successivement, empruntées aux symptômes, aux lésions, 
à l’étiologie, à la pathogénie. 


PLAN D’ENSEMBLE 
Cours de Neuropathologie générale 


Développement. — Structure et physiologie générale du système nerveux 


Anatomie. — Physiologie. — Pathologie des voies nerveuses 

Chapitre 1"'Voies sensitives. 

— 2 e Voies motrices. 

— 3 e Voies de la coordination et de l’équilibre. 

— 4« Voies réflexes. 


Pathologie et thérapeutique générales des maladies nerveuses 

Chapitre 1“ Etiologie. Pathogénie. 

— 2« Maladies en foyer et systématisées. 

— 3« Indications thérapeutiques. 







4. Les atrophies musculaires. — Dystrophies musculaires et 
myopathies progressives. — Névrites et polynévrites. — 
Poliencéphalites & type de paralysie spinale infantile ; polien- 
céphalites inférieures et paralysie labio-glosso-laryngée ; 
poliencéphalites supérieures et ophthalmoplégies. 

Chapitre III. — 1 .La voie de coordination et de l’équilibre. — Anatomie 
Physiologie. Systématisation. 

2. Examen de la coordination, perte du sens de la position et de 

l’équilibre par rapport au corps dans l'espace, et aux seg¬ 
ments du corps entre eux. — Démarche cérébelleuse. 

3. Syndromes de la désorientation ; — le vertige ; — la chute ; 

— an té et rétropulsions ; — latéropulsions ; — mouvements 
de flanc. 

4. Les syndromes parkinsoniens et de Friedreich. 

Chapitre IV. — Les voies réflexes. — Anatomie. Physiologie. Systéma¬ 
tisation. Réflexes médullaires. Réflexes bulboprotubé- 
rantiels. Réflexes corticaux cérébraux ou supérieurs. 

2. Les réflexes médullaires : examen. — Valeur séméiologique. 

3. Les réflexes bulboprotubérantiels : examen. —Valeur séméio¬ 

logique. centres régulateurs automatiques, respiratoires, pul¬ 
monaires, cardiaques, thermiques. 

4. Les réflexes supérieurs. — Contres do projection et d’asso¬ 

ciation. — Sphères d’association. — La sensation dans ses 
rapports avec la mémoire, l’intelligence, l’association des 










• On cherche d’abord à porter le diagnostic di 
iments en sont suffisamment connus, 
doit être ensuite différencié des syndromes <s 

o-tabès. 
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héréditaire, 
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>exe. — L’hystéro-tabès s’obsene également 
ystériques mâles y sont plus prédisposés que 1 


•o-tabès est réalisé de 30 à 40 ans. 


côté des professions manuelles ou pénibles (• 







qu’à ce jour, c'est la théorie infectieuse, également capable d’éclairer la 
nature de l’hystérie et celle du tabès. Celle-là et celui-ci seraient comme la 
réaction du système nerveux vis-à vis des microbes ou de leurs toxines. 

11 ne nous semble pas que l’infection à elle seule puisse rendre compte 
pathogéniquement de l’hystéro-tabès. 

Demandons à l’étude de l’hérédité et de la prédisposition les éléments 
précis qui nous aideront à résoudre le problème, et nous arriverons à une 
conception pathogénique plus large, plus compréhensible, plus générale, 
celle de la tare héréditaire dégénérative qui explique la réalisation de 





mettre, chez le tabétique, une faiblesse congénitale des cordons postérieurs, 
faiblesse, état de moindre résistance organique qui n'est que la traduction 
localisée et circonscrite de l’état dégénératif plus généralisé de tout le 
myélencéphale ; chez les hystériques, comme chez les psychiques, une fai¬ 
blesse, une imperfection congénitale, un état de moindre résistance fonc¬ 
tionnelle, que nous ne saurions aujourd’hui encore déceler. 

Ayant une prédisposition dégénérative commune, un substratum héré¬ 
ditaire commun, il n’est nullement irrationnel, anormal, que l’on rencontre 
associés l’hystérie et le tabès. 

L’hérédité domine réellement l’association hystéro-labétique et domine 
aussi toutes les associations névroso-organiques ou névroso-névrosiques. 
Névroses et maladies organiques du système nerveux sont, peut-on dire, 
















poitrine, l’absence de toux, de dyspnée, de retentissement sur l’état géné¬ 
ral, rendent ce diagnostic incertain. 

Le diagnostic d’infection éberthienne discuté et celte infection écartée, 
j’ai admis qu’il s’agissait d’une hyperthermie nerveuse, tout en sachant ce 
que pareil diagnostic comporte d’imprécis et de vague. 

2. Après avoir fait l’historique de Y hyperthermie nerveuse , dénomina¬ 
tion qui me parait plus justifiée que celle de fièvre hystérique , parce que 
le mot fièvre implique une participation générale de l’organisme se tradui¬ 
sant par des défenses réactives multiples portant sur des fonctions diverses 
(nutrition, calorification, sécrétion...), je range, en deux groupes, les cas 

connus d’hyperthermie hystérique. 

Dans un premier groupe, l’hyperthermie est le signe essentiel, celui qui 







hystérique. L’hypoazoturie et l’i 
constance chez les hystériques. 
C’est le régime qui crée toutes 
Le caractère le plus net, c’est q 






pathogénique, ou de la nature de la lésion. 

Après avoir décrit minutieusement les prodromes de l’ictus 
même, avec ses symptômes en foyers et ses symptômes diffu 
de cet ictus, je rappelle que j'ai déjà eu l’occasion, au lit de 
dans une leçon antérieure, de traduire l'importance qu’avait 1 
la température pour l’évolution et le pronostic de l’attaque d’e 
On peut dégager les notions précises suivantes : 

Au moment de l'ictus apoplectique, la température s’abaisse 







n’avais pas constaté un parallélisme toujours constant entre les courbes du 
pouls et celles de la température. 

Après quelques conseils pratiques touchant l'importance de l’analyse 
des urines, de l’examen systématique delà vessie et son évacuation pres¬ 
que toujours nécessaire, évacuation qui fait tomber parfois la fièvre et 
améliore l’état général, j’expose les étapes successives qui, par le procédé 
analytique, permettent d’atteindre au diagnostic:du siège de la lésion et au 
diagnostic pathogénique. 



Histoire d’un malade du service de l’Hôpital Général qui ne présente 
ni surdité verbale ni cécité verbale, ni aphémie. Chez lui les images repré¬ 
sentatives des mots existent, le centre de coordination est intact. C’est la 
faculté d’évoquer les images représentatives des mots qui est abolie. C’est 
un malade atteint d’aphasie amnésique. 

Après avoir rapporté cette observation, l’avoir discutée et établie soli¬ 
dement au point de vue du diagnostic, historique rapide de la question 
des aphasies, et surtout des aphasies par affaiblissement ou perte de la 
mémoire. Ces aphasies existent bien cliniquement : Lordat, - Trousseau, 
Pitres l’ont prouvé. 

Troubles de la mémoire, les aphasies amnésiques ne se pourront com¬ 
prendre qu’après une étude psycho-physiologique de celle-ci. 

Nous établissons rapidement les caractères de la mémoire de fixation, 
de la mémoire de reproduction, de la mémoire de localisation dans le 

En pathologie, l’aphasie amnésique correspond à une perturbation du 
langage provoquée par la dysmnésie d’évocation des mots (Pitres). 

Il faut donc garder l'aphasie amnésique, lui faire une'place, en clinique, 
& côté des aphasies sensorielles (surdité et cécité verbales), des aphasies 
motrices (aphémie, agraphie). 

Elle peut s’expliquer par la destruction des fibres commissurales qui 
réunissent les centres différenciés des images verbales aux parties de 
1 écorce dans lesquelles s’opèrent les actes psychiques. 

Le pronostic est moins grave que dans les autres types d’aphasies, parce 
que des voies de suppléance pourront être utilisées. La Thérapeutique 
S appuie sur cette donnée et s’efforcera par la rééducation de la parole de 
créer des chemins nouveaux pour le passage de l’influx nerveux. 









Ces recherches portent sur 27 malades de l’Hôpital-Général : hémiplé¬ 
giques récents et anciens, paralytiques infantiles, tabétiques, épileptiques, 

Voici les conclusions de ce mémoire : 

1“ Le phénomène des orteils traduit une perturbation dans le fonction¬ 
nement du faisceau pyramidal ; 

2" Le phénomène des orteils peut faire défaut dans le simple trouble 
fonctionnel et même dans la lésion du faisceau pyramidal ; 

3° Encore qu’il co-existe fréquemment avec le réflexe rotulien, il n’a 
aucun rapport avec les autres réflexes et en particulier avec la trépidatiqn 
épileptoïde et la danse de la rotule ; 

4” Dans quelques cas, il peut être le seul signe révélateur d’une per¬ 
turbation fonctionnelle ou d’une lésion du faisceau pyramidal ; 

8* Le signe de Babinslti n'a pas plus de valeur que les autres réflexes. 
Comme eux il est inconstant et incertain. 


Leçons de Clinique Médicale, laites à l'Hôpital Général de Montpellier. 



Je rapporterai les sommaires des leçons publiées, eu indiquant d’un 
mot bref les parties qui me paraissent devoir être signalées. 


DU SYNDROME DE BASEDOW 


I. Définition. — C’est un syndrome anatomo-clinique. 

II. Historique. — à) Période préhistorique (Parry 1825). 

b) Période symptomatique et clinique. (Graves 1835). 
(Basedoxv 1840). 





2° Goitre. 

3“ Exophtalmie. 

4” Tremblement. 

5° Diminution de la résistance électrique. 

’remier exemple clinique. — Maladie de Basedow à symptômes 
îes et complets. Regard étrange ; signes de Stelwag, de Môbius et de 
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8. Etiologie. — La malade présente des lésions bacillaires localisées 
au rocher, aux os, aux articulations, aux poumons. Subordination des 
symptômes dans le temps. 

La surdité : lésion tuberculeuse du rocher : poussée antérieure. Pro- 


DU SYNDROME DE PARKINSON 


1. Importance et fréquence des tremblements en clinique. — Tremble¬ 
ments au repos, involontaires. Tremblements intentionnels, à l’occasion 
des mouvements. Type de tremblement au repos donné par le syndrome 
de Parkinson (1817). 

2. Historique. — G. Sée, Trousseau, Vulpian, Charcot. 

3. Symptomatologie : 

a) tremblement ; 

b) rigidité ; contractures ; 

c) troubles de l’équilibration. 

Formes cliniques variables suivant la prédominance, la présence ou 
l’absence des symptômes principaux. 

A) . Début. — Lent, insidieux ou rapide. Exemples cliniques. 

B) . Etat. — a) Syndrome moteur. — Le tremblement; ses carac¬ 
tères. La rigidité. Les troubles de la marche. La parésie. Les réflexes. 
Les déformations. Diagnostic dans le rhumatisme noueux chronique. 
Exemple clinique. 

b) Syndrome sensitif et réflexe. — Troubles trophiques. Troubles psy¬ 
chiques. 

Etat mental des Parkinsoniens. 

Syndrome urinaire. — Recherches anciennes, Luzzato. Recherchés per¬ 
sonnelles. 

C) . — Période terminale. Cachexie. Evolution. Pronostic. 

4. Nature du syndrome. — a) Théorie de la névrose. 

b) Théorie de la sénilité anticipée. 






5. Anatomie pathologique. — Travaux de Dubief, de Teissier, Kôller, 
Dana. Multiplicité et banalité des lésions. 

6. Physiologie pathologique. — Hypothèses multiples. Exagération du 
tonus normal. Hypothèse personnelle. 

Le syndrome parkinsonien est dû à une exagération du tonus normal 
et à des troubles de l’équilibration. 

Les neurones ponto-bnlbaires et cérébelleux, neurones automatiques, 
régularisent : 

à) L’action excito-inhibitrice qui suit la voie cortico-ponto-médullaire, 

b) L’action coordinatrice et de l’équilibre que transmet la voie indirecte 

Le syndrome de Parkinson est le résultat de la lésion de ces neurones 


7. Etiologie et traitement. 


DES MYÉLOPATHIES SYPHILITIQUES 


1. Historique. — Yvaren (1854); Lancereaux, Ladreit de la Charrière, 
Charcot et Gombault, Caizergues, Julliard, Fournier. Erb, Gilles de la 
Tourette, Lamy, Sottas, Gilbert et Lyon. 

Importance pratique de leur étude au point de vue thérapeutique. 
Limitation du sujet : exclusion de la syphilis héréditaire précoce ou tar- 


2. Importance étiologique de la syph ilis dans les myélites et dans les 
encéphalites. 

3. Etude clinique. — « Toute la séméiologie médullaire vient figurer 
dans les divers chapitres de la myélopathie syphilitique. » 

a) Classification de Lamy en trois groupes : 

1° Myélite syphilitique aiguë. — Elle ne se distingue en rien des myé- 
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2" Méningo-myélite syphilitique. — On peut la considérer comme une 
manifestation presque exclusive de la syphilis spinale. 

3“ Paralysie spinale syphilitique d’Erb. 

b) Classification de Gilles de la Tourette : 

1“ Myélites syphilitiques. 

2“ Ostéo-méningites syphilitiques. 

AJ Ostéo-méningites syphilitiques. — Portai. Etiologie, fréquence, pré¬ 
cocité, causes prédisposantes. Symptomatologie diminuée par le siège. 

BJ Myélites syphilitiques. — a). Forme aiguë : elle ne se distingue en 
rien des autres myélites infectieuses. 

b) Forme chronique : forme d’Erb. Douleur rachialgie. Paraplégie. Dé¬ 
marche spasmodique. 


4. Exemple clinique : Observation d’Eug. Gaud... 

8. Diagnostic. — Ses difficultés. — Il n’y a pas de stigmates symptô- 

clinique est commandé par le siège de la localisation sur la moelle, plutôt 
que par la nature de l’infection. ,> Grasset (Rapport de Bordeaux, 1895). 

Les manifestations nerveuses de la syphilis sont des syndrômes : ils 
traduisent des localisations multiples d’un processus inflammatoire aigu 
ou chronique. Le type d’Erb n’est pas une entité morbide. 

Séméiologie des paraplégies : 

a) Paraplégies arthritritiques et séniles ; 

b) Paraplégies des méningo-myélites communes ; 

c) Paraplégies de la sclérose en plaques ; 

d) Paraplégies du tabès dorsal spasmodique ; 

e) Paraplégies de la syringomyélie ; 

d) Paraplégies du tabès ; 

e) Paraplégies de l’hystérie. 

Diagnostic du cas clinique qui est l’objet de ces leçons : diagnostic 
d’avec le tabès ; la sclérose en plaques.... 

6. Anatomie pathologique. — 1" Artérites et phlébites ; 

2° Ectasies vasculaires avec multiplication des capillaires ; 

3” Infiltrations embryonnaires diffuses ; 

4° Gommes ; 










V. Marche. Evolution. Durée. Formes anormales. - On peut mourir 
de par les crises gastriques (Vulpian). 

Formes: a) Douloureuses; 
h) Algides; 

c) Vomituriques ; 

d) Crampoïdes. 


Etiologie. Histoire critique. 




















symptomatique d'une maladie 



.itaire cérébral et dans les cas, les 
iitairement préparé, la maladie se 
causes multiples. 

is les cas de sénilité, que celle-ci 
'ésistance vitale ou d’une déviation 

>us reconnaissons, en l’état actuel 









THÉRAPEUTIQUE EXPÉRIMENTALE ET THÉRAPEUTIQUE 
CLINIQUE 







THÉRAPEUTIQUE EXPÉRIMENTA 


La simulation de l’épilepsie et la difficulté de reconnaître l’épilepsie 
larvée sont un des points les plus difficiles de la Médecine légale. 

Nous avons recherché si l’attaque d’épilepsie ne produit pas des symp¬ 
tômes échappant à toute simulation possible, et s’il n’existe pas, en 
dehors des attaques, quelque stigmate permanent qui soit propre é la 
névrose épileptique. Nos recherches nous ont conduits à des résultats qui 
nous paraissent avoir une réelle importance et qui permettent de pon- 
ter le diagnostic d’épilepsie, qu’on ait affaire à l’épilepsie larvée ou à 
l’épilepsie convulsive. 

Nous distinguons : 

A) L’épilepsie convulsive, quand elle se manifeste par l'attaque, ou 
qu'elle est étudiée en dehors de l’attaque. 

B) L’épilepsie larvée. 

Il ne s’agit ici que de l’épilepsie névrose. 

I. Attaque convulsive. — Le syndrome que nous avons constam¬ 
ment retrouvé ressortit après l’attaque : 

a) Aux modifications des échanges organiques; 

b) Aux modifications de la toxicité de l’urine; 

c) Aux perturbations de la température générale. 

a.) Modifications des échanges organiques. — L’attaque augmente les 
échanges. L’azote et les phosphates apparaissent en plus grande quantité 
dans l’urine. Phosphates alcalins et phosphates terreux sont augmentés, 
davantage les phosphates terreux. Par suite le rapport est modifié. M 

Tandis qu’a la normale il est environ comme 33 est à 100, sous l’in¬ 
fluence de l’attaque, il devient comme 50, 60 est à 100. 

P) Modifications de la toxicité de l’urine; — Les urines præparoxysti- 
ques (d’avant l’attaque) sont plus toxiques que les postparoxystiques 
(d’après l'attaque). Les urines præparoxystiques tuent à des doses variant 
entre 86 et 50 centimètres cubes par kilogramme du poids du corps du 
corps de lapin, tandis qu’il faut 140, 175, 190, 217, 220 centimètres cubes 
d'urines postparoxystiques pour tuer 1 kilogramme de lapin. 

Les urines præparoxystiques ont une action convulsivante plus mar 
quée que les urines normales et surtout que les urines postparoxystiques. 

y) Perturbation de la température générale. — Dans l’attaque, la tem¬ 
pérature générale est abaissée pendant la période de stertor et pendant 
la période de sommeil. Au réveil, elle remonte vers la normale qu elle 
atteint plus ou moins rapidement, qu’elle dépasse même, si bien que la 














d’un maniaque guéri pouvait 
modifications telles qu’injecté 





















Les sérums bromurés sont surtout sédatifs ; aussi seront-ils largement 
employés chez les agités : agités maniaques, agités délirants, agités mélan¬ 
coliques. 

Ils conviendront aussi au traitement des épileptiques. 

Los sérums iodurés ont une indication plus restreinte : ils visent les 
scléroses, artério et phlébo-scléroses, médullo et cérébro-scléroses surtout. 

















animaux mis en expérience, d’autre part, àl’hypervirulence de laneuroto- 
xine de cobra, et enfin à des phénomènes d’anaphylaxie. 

6. Les injections de sérum antivenimeux polyvalent rendraient peut-être 


7. Partant de cette donnée qu’un sérum, comme le sérum nntidiphtéri- 
tique par exemple, suscite toujours des anticorps lorsqu’il est injecté dans 
l’organisme vivant, et que les crises d’épilepsie sont peut-être causées par 
la disparition plus ou moins complète de tous les anticorps utilisés è la 
neutralisation de la neurotoxine sans cesse fabriquée et au fur et à mesure 
neutralisée. j’injecte aux épileptiques du sérum antidiphtéritique dans les 
jours qui précédent les attaques. Ces recherches, poursuivies depuis huit 
mois, m’ont donnés d’excellents résultats qu’avec mon collaborateur, le 
docteur Gueit, nous assayons de parachever et de mettre au point. 







se basera pour instituer, suspendre, ou recommencer la médication. L’hy¬ 
peracidité urinaire indiquerait chez les artério-scléreux la médication. Par 
contre la réaction neutre ou alcaline de l’urine contre-indiquerait l’usage 
du sérum inorganique ». 

11 nous a paru d’intérêt primordial de contrôler ces assertions. 

D’abord se posait la question du procédé pour mesurer l’acidité urinaire. 

La méthode de Joulie ( Urologie pratique et Thérapeutique nouvelle, 
Paris 1900), encore que séduisante par sa simplicité et sa facilité d’appli¬ 
cation repose sur un principe défectueux au point de vue chimique (J. de 
Girard et J. Vires, « Sur le dosage de l’acidité urinaire par le sucrate de 
chaux». Bulletin de la Société Chimique de Paris, 3" série, t. XXVII, 
page 892). 

Cependant les recherches faites, dans notre service et notre labo¬ 
ratoire, par le docteur Eicôme (Eicôme. De la Persodine ; son mode 
d'action; ses applications thérapeutiques. Thèse de Montpellier, 1901, 
n" 66), nous ont porté à penser que le rapport ainsi défini par Joulie 
pourrait bien avoir une certaine valeur clinique. 

Nous avons employé la méthode de Joulie. 

Et simultanément nous avons mis en œuvre un procédé qui donne l’aci¬ 
dité réelle, totale, absolue, théorique. 

11 consiste à ajouter à un volume mesuré d’urine, (Tabord une quantité 
connue de liqueur titrée double décime de soude, puis une solution con¬ 
centrée de chlorure de calcium et quelques gouttes de phénolphtaléine, 
enfin, à verser, sans filtrer, dans le mélange, avec une burette de Mohr, 
une solution normale double décime d’acide sulfurique jusqu’à disparition 

La différence entre le volume de la liqueur titrée de soude et celle de la 
liqueur titrée d’acide sulfurique donne l’acidité réelle exprimée en acide 
sulfurique. 

Notre méthode, double et parallèle, ainsi fixée, nous avons pris les uri¬ 
nes de nos malades avant et après les injections de sérum de Trunecek. 
Nous rapportons dans de nombreux tableaux les résultats obtenus, quant 
au volume, à la densité, à la température, à l’acidité réelle et à l’acidité 
au sucrate, le rapport de cette acidité à l’excédent de densité de l'urine 
sur l’eau distillée . Pour faire la correction de la tempérn- 

entendu que pendant toute la durée des recherches, le régime était connu. 


Conclusions. — Chez les sujets 





















toxiques aiguës. - Thérapeutique spéciale ; traitement des convulsions 
épileptiques dans l’alcoolisme aigu, le saturnisme, i hydrargyrisme 1» 
phosphorisme, l’arsénicisme, le strychnisme, l’absinthisme, les intoxications 

Thérapeutique générale antitoxique des épilepsies chroniques. — Les 
médications neutralisante, oxydante et éliminatrice. — Les agents de ces 
médications. — Moyens hygiéniques généraux. 

Thérapeutique spéciale des intoxications chroniques. — Traitement de 
l’épilepsie chronique alcoolique, saturnine chronique, hydrargyriquo 

4. Traitement des épilepsies auto-toxiques et diathésiques. — Leu 
existence établie par l’expérimentation et la clinique. — Los épilepsies 
survenant au cours de la grossesse. — Les épilepsies causées par les dia¬ 
thèses en tant qu’états généraux. — Les épilepsies résultant de troubles 
fonctionnels et nutritifs localisés : épilepsies d’origine gastro-intestinale, • 
d’origine rénale, d’origine hépatique, d’origine vasculaire sanguine. — Les 
épilepsies du surmenage. — Les épilepsies par frayeurs. — Les épilepsies 
congestives par pléthore active et par pléthore passive. — Les épilepsies 
cardiaques. — Les épilepsies par résorption trop rapide des œdèmes. — 
Les épilepsies au cours des syndromes bradycardiques. 

Thérapeutique générale s’adressant aux troubles de la nutrition, à l'auto- 
întoxication et a la diathèse. 

Thérapeutique spéciale. — Traitement de l’éclampsie puerpérale. — 
Traitement des épilepsies diathésiques (diabète, scrofule, rhumatisme, 
goutte) par la médication atténuante et par les neutralisants dos diathèses, 
d’ordre médicamenteux et hygiénique. — Traitement des épilepsies 
gastro-intestinales. — Traitement dos épilepsies rénales. — Traitement 
des épilepsies hépatiques et hépato-rénales. — Traitement des épilepsies 
















; ses caractères cliniques, sou traitement, 
caractères cliniaues, son traitement. — E 





Chez deux épileptiques en état de mal, j’ai fait en même temps que la 
saignée de 250 à 300 grammes, le lavage du sang : j’ai perdu mes deux 
malades après quarante-huit heures de lutte. 

Je crois que les contre-indications peuvent aujourd’hui se dégager plus 
nettement. Il importe, en effet, avant de tenter cette médication héroïque, 
d’examiner attentivement la valeur du rein, du cerveau et du foie. 

S’il y a une méiopragie fonctionnelle ou organique de ces organes, les 

insuffisante perméabdité des cellules exonératnces, au moment de la 
réaction critique (œdèmes pulmonaires, œdèmes cérébraux, anurie, albu¬ 
minurie, hyperthermie). 

Pichenot et Castin, Friedel ont fait la ponction lombaire, simplement 
évacuatrice, répétée, et abondante. 

; J'ai obtenu de bons résultats de la ponction lombaire avec évacuation de 
20 h 30 cent, cubes de liquide céphalo-rachidien et injection d’une solu¬ 
tion bromurée istonique ou d’une solution d’un métal colloïdal. 




Convulsions infantiles. —Spasme de la glotte. — Description clinique. 
— Eclampsie infantile. — Tétanie. — Etiologie et pathogénie du spasme 
de la glotte, de l’éclampsie infantile et de la tétanie. 

: Indications thérapeutiques des convulsions infantiles — indications 
étiologiques — grande importance des épilepsies réflexes, parasitisme 
intestinal, dentition — épilepsies infectieuses — auto-toxiques et dyscra- 
siques. — Indications pathogéniques — éléments anatomiques, — indica¬ 
tions tirées des éléments symptomatiques. — L’hygiène alimentaire. 


Epilepsies séniles et épilepsies tardives. — Les facteurs étiologiques, 
anatomiques, qui seraient les plus importants. — Les cardiopathies. — 
Complexité des facteurs étiologiques. 

J’ai pu incriminer, chez quelques vieillards de mon service, une 
insuffisance de sécrétion des glandes endocrines. Mlle Olga Matorine, 
mon élève, a dans sa thèse rapporté des observations d’épileptiques sé¬ 
niles chez lesquelles la médication thyroïdienne a amené la cessation des 
attaques. 

Traitement des épilepsies séniles. — Indications étiologiques, patho¬ 
géniques, anatomiques, symptomatiques. 

Partout on lit et on enseigne qu’il faut combattre la sclérose ménin- 
gitique, l’hyperplasie conjonctive cérébrale, l’artério-sclérose cérébrale par 

















mettre à exécution un projet inhumain et criminel. 

Je dois aller au-devant d’une objection. 

On peut me dire en effet : les mêmes raisons ne se dressent pas, s’il 
s’agit de l’animal. S’il n’est pas permis d’enlever le manteau gris cortical 
de l’homme, on peut le faire chez l’animal. 

Je répondrai que, chez l’animal, je n’ai jamais observé que des épilep¬ 
sies réflexes, des épilepsies symptomatiques ; que je n’ai jamais vu chez 

Il est, d'autre part, prématuré, et souvent mémo inexact, de conclure 
que les résultats que donne une expérience chez l’animal sont les mêmes 
que ceux que cette meme expérience aurait pu donner chez l’homme : 
l’identification est trop rapide et non fondée. 

Enfin, je n’ai pas eu en main de cerveau enlevé très rapidement après 
la mort pour me placer dans les conditions les meilleures de succès. ‘ 

Les cerveaux dont j’ai pu disposer avaient été prélevés plusieurs heures 
après le décès : les transformations organiques, post mortem, effectuées 
au sein des tissus et de la cellule nerveuse m’ont paru capables de fausser 
les résultat. C’est donc par une voie détournée qu’il faut arriver au but. 

J’ai pris alors le sang des épileptiques par une saignée. Le sérum san¬ 
guin des épileptiques, la saignée étant faite avant l’attaque, après l’attaque, 
dans les périodes intercalaires, et au moment des paroxysmes, dans un 
seul cas d’état de mal, ce sérum a été injecté à d’autres épileptiques, et à 
ceux mêmes qui avaient fourni le sang de la saignée. 

Le résultat général est très net : le sérum a toujours augmenté le nom¬ 
bre des attaques, troublé la nutrition générale, exercé une action nocive 
universelle (sensitive, motrice et psychique) très manifeste. 

Le sang d'un épileptique injecté à ce même épileptique, en injection 




hypodermique amène une augmentation considérable des attaques et 
retentit fâcheusement sur la nutrition. 

Le sang d’un épileptique, injecté à un autre épileptique, en injection 
hypodermique, amène une augmentation sensible des attaques et retentit 
fâcheusement sur la nutrition générale. 

AGGRAVAT1F POUR l’ÉPILBPTIQUE. 

Je ne pouvais en déduire que cette toxicité et cette hyper-aggravation 
sont ducs à un principe spécifique créé par l’épileptique lui-même, que 
tout autant que le sérum d’individus sains, injecté à des épileptiques, 
ne donnerait pas les mêmes manifestations convulsives et perturbatrices 
de l’économie entière. 

J’ai donc injecté, sous la peau, h des épileptiques au nombre de 6, 
vierges de toute injection de sérum d’épileptique, et à 2 épileptiques que 
j'avais soumis aux injections de leur propre sérum ou de sérum d’épilep¬ 
tique, j’ai injecté du sérum sanguin donné par la saignée d’un individu sain. 

Or, non seulement les attaques de ces deux séries d'épileptiques ri ont 
pas été augmentées, elles se sont maintenues dans les chiffres moyens 
entre lesquels elles alternaient antérieurement, mais la nutrition générale 
s’est relevée, le poids s’est accru et l’ensemble a été plutôt satisfaisant. 

Donc, le sérum sanguin de l’épileptique seul possède la propriété d’être 
nocif pour l’épileptique. 

J’ai dorc mis Ainsi eh évidence la toxicité spécifique du sérum de l’épilepti- 

CYTOTOXIHES. 

Cette notion d'autocytotoxine nerveuse permet d’apporter une expiiez 
tion suffisante des troubles nutritifs profonds qui caractérisent l’orga¬ 
nisme de l’épileptique. 

Elle est, en effet, à la base de tous les troubles nutritifs, elle domine la 
désharmonie biochimique de l’épileptique, la rend intelligible et l’expli¬ 
que. Troubles nutritifs et perturbations biochimiques sont les produits de 
réaction de l’organisme vivant et les déchets issus du conflit de cet orga¬ 
nisme contre la neurocytotoxine. 

Cliniciens et expérimentateurs arrivent à des résultats discordants 
quand il faut préciser ces troubles nutritifs, les uns trouvant tel produit 
toxique, tel autre hypotoxique, tel produit en excès, et le même en défaut. 

C’est que la réaction n’a aucune fixité, parce quelle est fonction du 
sujet et fonction du poison. Or, l’un et l'autre sont variables à l’infini. 

Parlé, se comprennent et s’éclairentles différences de toxicité deshumeurs 
épileptiques, les différences toxiques et chimiques des produits élaborés, 
les altérations de nombreux et différents tissus, depuis les tissus rénaux et 
hépatiques, jusqu’aux cellules des glandes à sécrétion interne. 
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Ce sérum est une hèmototcine. 

Bordet démontre qu’elle perd son pouvoir hémolytique lorsqu’on la 
chauffe à 55" : mais il suffit alors, pour lui rendre son énergie première, 
de l’additionner de sérum de cobaye neuf, de lapin neuf... 

Ce sont les globules rouges et les stromas qui fixent les substances 

Uhlenhuth, de Greifswald, vaccine un lapin avec du sang de bœuf. Le 
sérum obtenu trouble le sérum du bœuf et laisse tous les autres sérums 
limpides. 

Or, depuis, il est acquis que ce môme sérum troublant est obtenu par 
le sang défibriné, par le sérum, l’urine, le lait, les exsudats pleurétiques 
et péritonéaux. 

Voici le résumé des recherches que j’ai instituées pour rechercher une 
aggljitinine et une hémolysine épileptiques. 

1. Sur l’agglutinine. — Je fais une saignée à un épileptique. Je divise 
en deux lots le sang obtenu. Un premier lot mis au repos, en lieu frais, 
fournira du sérum. Le second lot est défibriné. 

Je vaccine un lapin par injection intrapéritonéale et sous-cutanée avec 
le sérum (Série A). 

Je vaccine un lapin par injection intra-péritonéale et sous-cutanée avec 
le sang défibriné (Série B). 

Série A. — Après 6 à 8 injections variant entre 4 et 6 centimètres cubes 
par injection, je recueille le sérum du lapin. 

Je mets ce sérum en présence du sang d’épileptique. 

Voici les résultats obtenus : 

Sérum de lapin vacciné avec le sérum d’épileptiques et mis en présence 
du sang d’épileptiques : 


Agglutination positive. 8 cas 

— négative . 10 cas 

— hémolyse. 10 cas 


contre 5 chez lesquels il n’y a aucun trouble. 
L’expérience n’est donc pas rigoureusement 


Série B. — Après 6 à 8 injections, variant entre 4 et 6 centimètres cubes 
par injection, je recueille le sérum du lapin. 

Je mets ce sérum en présence du sang d’épileptique. 

Voici le résultat obtenu : 
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Sérum de lapin , vacciné avec le sang défibriné d’épileptique et mis en 
présence du sang itépileptique. 

Mêmes résultats ; variables. 

J’ai recherché cette agglutinine dans l’urine des épileptiques. 

Première série Æexpériences. — Je prends de l’urine filtrée d’épilepti¬ 
que : je laisse tomber 4 gouttes de sang d’épileptique. Le liquide rougit 
un instant et on voit des stries, des ondes troublantes, le parcourir. Très 
vite, il redevient clair à la partie supérieure du tube ; au fond se forme 
un précipité épais, nullement pulvérulent. Aubout de quelques heures, le 
précipité est parfaitement adhérent sans traces de flocons. 

Je prends de l’urine filtrée d’individu sain : je laisse tomber 4 gouttes 
de sang d’épileptique. Le liquide rougit, se trouble, il se forme un préci¬ 
pité au fond du tube, mais il persiste une coloration rouge du liquide sous- 

Au bout de quelques heures, le précipité est formé : mais il y a au- 
dessus de lui des flocons et des pulvérulences rouges qui n'existent pas 
dans l’échantillon précédent. 

2. Sur l’hèmolysine. — Du sang défibriné, du sérum, et des stromas 
obtenus par défibrination et centrifugation sont successivement injectés à 

t. Les lapins et les cobayes qui ont été vaccinés avec le sang défibriné 
d’épileptique donnent, après 8 injections, un sérum que je mets en pré- 

u).Du sang d’épileptique. 

b) Du sang d’individus sains. 

In vitro. — Epileptiques, 4 hémolyses. 

Sains, pas d’hémolyse. 

2. Les lapins et les cobayes qui ont été vaccinés avec le sérum d’épi¬ 
leptique donnent, après 8 injections, un sérum que je mets en présence : 

a) Du sang d’épileptique. 

b) Du sang d’individus sains. 

In vitro. — 3 hémolyses complètes chez les épileptiques, 2 hémolyses 
incomplètes. 

Sains, pas d’hémolyse. 
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THÉRAPEUTIQUE 


ou moins grande. Les globules blancs sont moins abimés que les rouges. 
Ceux-ci sont déformés, crénelés, allongés : ils n’ont plus leur forme nor- 


SYNTHÈSE EXPÉRIMENTALE 


A. — L’existence d’un poison circulant dans le sang des épileptiques 
est hypothétiquement admise par tous les auteurs, cliniciens et expéri¬ 
mentateurs qui ont recherché la pathogénie de l’épilepsie : Hare, Claus et 
Van der Stricht, Marinesco et Sérieux, Jules Voisin, Iirainsky, Ardin- 
Delteil, Mairet et Vires. 

Ce poison serait exogène pour les uns, endogène et élaboré par l’orga- 

Ce poison existe-Uil réellement ? 

Des recherches anciennes, et remontant à 1898, nous permirent, à 
M. Mairet et à moi, de montrer l’hypo toxicité du sérum sanguin des 
épileptiques. 

Mais, rien ne nous dit que le principe toxique ne réside pas dans le 
caillot, et que d’antre part ce principe ne soit pas détruit, résidât-il dans 
le sérum injecté à un animal. 

Il fallait donc injecter le caillot. 

Or, injecté, il ne se montra pas plus toxique que le caillot du sang d’un 
individu sain. 

Restait à choisir un autre sujet d’étude. 

J’ai alors injecté le sérum sanguin d’épileptique à des épileptiques et 
aux premiers épileptiques qui avaient fourni le sérum par saignée. 


Première expérience. — Le 28 mai 1898, saignée â M. Ar. Et. 72 kilos. 
2 attaques par semaine, 8 à 10 par mois. 


2 attaques. 

10 attaques di 


Résultat : Le sang, et un épileptique injecté à ce même épileptique par 
la voie sous-cutanée, augmente le nombre des attaques et trouble la nutri¬ 
tion générale. 





B. — Les résultats des expériences, précédemment exposées, démon¬ 
trent donc l’existence d’un poison spécifique exclusif de l’épileptique dans 
le sang des épileptiques. Ce poison, en effet, cette neurotoxine, est tolérée 
par les animaux, cobayes et lapins, tolérée par l’homme sain, puisque 
chez l'homme sain et chez ces animaux, le sérum d’épileptique se com¬ 
porte au point de vue du degré de la toxicité et des qualités toxiques, 
comme le sérum d’un individu sain 

Cette hypertoxicité du sang (Tépileptique par l'épileptique avec ses 
caractères généraux et son retentissement sur les manifestations épilep¬ 
tiques, constitue, par suite, un bon élément du diagnostic de l'épilepsie. 

Ce diagnostic se précise avec les résultats que donne la mise en évi¬ 
dence des propriétés spécifiques agglutinatives et hémolysantes de ce même 
-sang d’épileptiques. 

1. Le sérum sanguin de lapins vaccinés avec du sang et du sérum 
d’épileptique, et mis en présence, in vitro, du sang d'épileptique, détermine 
tantôt Vagglutination des éléments de celui-ci, tantôt la dissolution et 
l’hémolyse de ces mêmes éléments. 

Chez quelques épileptiques, il n'y a ni agglutination, ni hémolyse. 

2. L’urine d'un épileptique , mise en t contact, in vitro, avec du sang 

d’épileptique, précipite et agglutine les éléments de sang. ’.'tnB 

Dans les deux cas , rien de semblable ne s observe avec du sang d’homme 
sain. C'est donc bien que le sang de l'épileptique renfermé une aggluti¬ 
nine spécifique. 

Recherchant ensuite la propriété hémolysante du sang complet du 
sérum et du stroma, nous obtenons les conclusions suivantes : 

1. Le sérum sanguin de cobayes et de lapins, vaccinés avec du sang 
d'épileptiques , et mis en présence , in vitro, du sang d’épileptiques, hémo¬ 
lyse les éléments de ce dernier , mais est sans action sur le sang dindi- 


2. — Le sérum sanguin de cobayes et de lapins, vaccinés avec du sérum 
d’épileptiques , et mis en présence dît sang d’épileptique hémolyse les élé¬ 
ments de ce dernier complètement dans 50 pour cent des cas, incomplète- 



dépileptique et mis en 'présence du sang d'épileptique aggl 
les éléments de ce dernier. Les malformations portent st 
lobules rouges. 


tans action sur les éléments du sang d'un homme sain. 
«semble de ces recherches, oui ne visent nu’une nartie de la 
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propriété hémolytique du sérum neurotoxique est 


Sérums antineurotoxiques. 

Dès 1900, Centanni a montré que l’on peut obtenir chez le lapin un 
sérum antineurotoxique par injections intraveineuses répétées de sérum 
neurotoxique. Il pratiqua trois injections intraveineuses de 5 ce. 4 8 jours 
de distance et put observer que les choses se passaient comme pour les 
autres sérums cytotoxiques. 

Frappé par les caractères communs qui unissent les sérums neurotoxi¬ 
ques artificiels aux substances neurotoxiques spontanées, nous avons eu 
l’idée de rechercher s’il est possible d’immuniser le lapin contre le sérum 
neurotoxique par une injection préalable de sérum antitétanique ou anti- 

Nous avons d’abord essayé le sérum antivenimeux. 

A un lapin ayant reçu une injection sous-cutauée de sérum antivenimeux 
quatre jours auparavant, nous avons injecté 1/2 cc. de sérum neurotoxi¬ 
que. Il n’a présenté que des troubles très légers et fugaces immédiatement 
consécutifs à l’injection, tandis qu’un lapin témoin présentait des symp¬ 
tômes beaucoup plus graves de parésie et de dyspnée. 

Dans une nouvelle série d’expériences, nous avons groupé quatre lapins 
de poids 4 peu près égal. 

Deux étaient neufs, les deux autres avaient reçu deux heures aupara¬ 
vant 3 cc. de sérum antitétanique pour l’un, antivenimeux pour l’autre. 
Les lapins neufs reçurent en injection intracérébrale l’un lcc., l’autre 
0,8 cc. de sérum neurotoxique, les lapins immunisés 1 cc. chacun. 

Ces derniers, malgré la dose considérable de sérum neurotoxique, 
n’ont présenté aucun trouble important. Les lapins neufs au contraire ont 
été nettement intoxiqués. Celui qui avait reçu 1 cc. est mort vingt heures 
après, au mdieu de phénomènes convulsifs et paralytiques marqués ; 
l’autre a présenté une parésie généralisée et une dyspnée assez intense 
pendant quelques heures. 

Une troisième série a fourni des résultats moins nets, les lapins neufs 
n’ayant présenté que des troubles très légers dus sans doute 4 l’inefficacité 
du sérum neurotoxique employé. 

Ces expériences sont trop peu nombreuses pour qu’on en puisse tirer 
une conclusion ferme. 

Nous tenons simplement à mettre en lumière qu’aucun des animaux 
traités avec les sérums préventifs n’a jamais présenté de troubles graves 
consécutivement 4 l’injection de sérum neurotoxique. 















cérébrales, traumatismes en foyer, pachyméningites, scléroses, etc. 

Tous ces éléments sont la source d’indications thérapeutiques. 

Ces indications dérivent encore : 4° des éléments fonctionnels , épilepsies aiguës, 

Les indications thérapeutiques doivent être tirées de tous les éléments que je 
viens de rappeler ; aussi l’auteur étudie-t-il ces indications, en autant de chapitres 
séparés, et c’est là le gros de son œuvre. 


d’origine endogène, et non exogène ; qu’il est fabriqué par l’organisme lui-même 
par suite de la viciation des échanges nutritifs. 

En irritant la cellule nerveuse, il provoque la décharge épileptique; et peut-être 
s’agit-il là d’une crise salutaire pour l’organisme (Pierret, Ardin-Delteil, Krai- 
nsky), comparable à la crise salutaire de l'attaque de goutte. 

Mais pourquoi l’organisme épileptique a-t-il des réactions nutritives anormales, 

Après avoir rappelé les travaux de notre collègue, M. Bouchard, qui pensé qu’à 
côté des toxines produites par les microbes il en existe d’autres, élaborées par les 

sur les cytotoxines. 

Il s’appuie sur les expériences de Metchnikoff, de Bordet, de Landsteiner, de 
von Dungern, etc., pour montrer qu’en injectant à des animaux des éléments 
provenant d’espèces étrangères, on obtient les poisons cellulaires, dits hétéro- 
cytotoxines. 

Or, dans un organisme donné peuvent s’engendrer des productions cellu¬ 
laires spécifiques, toxiques pour les éléments correspondants de ce même 
organisme. Les travaux de Ehrlich et Morgenroth l’ont prouvé pour le sang 
de la chèvre, ceux de Metchnikoff pour le sperme du cobaye. Dans ces cas, il se 
produit donc une autocytotoxine, à la suite de la résorption des cellules de 
même espèce, et ce poison cellulaire se trouve dans le sang. 

Mais dans le sang vivant, il ne circule qu’une seule partie constituante de 
l’autocytotoxine, la sensibilisatrice, le second élément, l’alexine, reste annexé aux 


Des faits d’ordre clinique sont i 
Ainsi que Widal et Lesné l’ont 

espèce ou d'espèces voisines. 














C’est dans le mécanisme biochimique cellulaire que, pour l’auteur, réside le 
secret de la pathogénie de l’épilepsie. 

L’épilepsie névrose est une autointoxication. Elle est créée dans et par l’orga¬ 
nisme épileptique. Elle est engendrée par les cellules nerveuses elles-mêmes. 
C’est une autocytotoxine. 

Il y a donc un poison épileptique. Ce poison est spécifique ; il n’agit que sur 

dans les tissus, ni dans les organes.C’est pour cela qu’il y a hypotoxicité chez les 
épileptiques, en raison du mécanisme régulateur de la composition du sang. La 
phagocytose, dans l’épilepsie se développe sous l’influence d’une toxine contenue 
dans la cellule nerveuse. 

Ces conceptions pathogéniques de l'auteur s’appuient sur les faits positifs sui¬ 
vants : ainsi qu’il le dit, on ne saurait songer à étudier cette toxicité de la cel¬ 
lule nerveuse sur l’épileptique lui-même ; on ne peut y arriver que par une voie 
détournée. 

Le procédé employé a consisté à injecter du sérum sanguin, venant du sang 
d’épileptique, à d’autres épileptiques, et à ceux même ayant fourni le sang. 

Il y a eu vingt expériences faites : le sérum d’épileptique, injecté à un autre 
épileptique, qui l’a lui-même fourni, augmente généralement le nombre des attaques, 
diminue la nutrition générale, exerce une action nocive, sensitive, motrice et 
psychique très manifeste ; le contraire a lieu quand on injecte à un épileptique 

En terminant son remarquable travail, i’auteur donne quelques indications sur 
les recherches qu’il poursuit en ce moment, afin d’arriver à la détermination 
d’une hémolysine et d’une agglutinine pouvant servir au diagnostic certain de 

On conçoit l’importance qu’aura cette découverte, si elle réalise, ce que je 
de déjouer la simulation possible du mal comitial. » 



Dans la Préface que le Professeur Raymond a bien voulu écrire, le 
maître indique ce que doit être la Thérapeutique des maladies nerveuses. 

■ L’intervention du Thérapeutiste dans les maladies nerveuses est de 
tous les instants, et dans beaucoup de cas, elle peut se promettre une 
efficacité qui contraste avec le scepticisme professé à .cet égard, il y a 
seulement un quart de siècle. 

Or, en neuropathologie surtout, la thérapeutique n’a des chances d’ôtre 
efficace, ou du moins curative, que si elle est basée sur un bon diagnostic. 
La connaissance exacte de la nature de la maladie, de ses causes, de son 
siège, des multiples circonstances susceptibles d’influencer sa marche et 
son mode de terminaison, constitue la préface obligatoire d’un bon traite- 








; pathogénie; 


diagnose géné- 


Traitement des aphasies. — Définition; Etiologie; Symptômes; 

Traitement de l’apoplexie. — Définition; Syndrome clinique; Etio- 
ogie et pathogénie ; Diagnose générale et différentielle ; Traitement ; 
Avant l’attaque; Pendant l’attaque ; Après l’attaque. 

Traitement de l’astasie-abasie. — Définition ; Clinique et diagnose 
générale ; Etiologie et pathogénie ; Traitement. 

Traitement de l’asthénie. — Définition ; Etiologie ; Traitement. 

Traitement de l’ataxie héréditaire. — Définition; Clinique type 
Friedreich ; Clinique type Marie ; Diagnostic étiologique et symptomati¬ 
que; Traitement. 

Traitement de l’athétose. — Définition ; Clinique. Diagnose géné¬ 
rale; Traitement. 

Traitement des atrophies. — Définition ; Atrophies d’origine myo- 
pathique ; Atrophies d’origine nerveuse ; Traitement ; Atrophies myopa- 
thiqucs ; Atrophies myélopathiques ; Atrophies névritiques. 

Traitement des céphalalgies. — Définition; Esquisse clinique ; Etio¬ 
logie et pathologie ; Maux de tète des affections encéphaliques ; Maux de 












Etiologie et pathogénie ; Traitement ; Trai 
ment pathogénique ; Traitement anatomiq 





Traitement de la méningite syphilitique. — Définition ; Clinique 
et symptômes ; Traitement. 

Traitement de la méningite tuberculeuse. — Définition ; Clinique 
et diagnose générale ; Diagnostic différentiel ; Traitement. 

Traitement de la méralgie paresthésique. — Définition ; Clinique 
et diagnostic; Etiologie. Pathogénie; Traitement. 

Traitement des migraines. — Définition; Clinique et diagnose gé¬ 
nérale ; Migraine vulgaire ; Migraine ophtalmique ; Migraine ophtalmo- 
plégique; Etiologie et pathogénie; Traitement; Migraine des troubles 
gastro-intestinaux; Hygiène, régime; Migraines réflexes: Migraines par 
suppression d’un flux ; Prophylaxie des héréditaires migraineux : Migrai¬ 
nes des diathésiques; Migraines des' goutteux; Migraines des rhumati¬ 
sants; Migraines des herpétiques ; Migraines des diabétiques; Traitement 
deBrachford; Traitement de Kellog; Migraines des toxi-infections ; Trai¬ 
tement de Tangiospasme ; Traitement des prodromes migraineux; Traite¬ 
ment de l'accès ; Traitement de la migraine ophtalmique ; Traitement de 
la migraine ophtalmoplégique ; Indications anatomiques ; Indications tirées 
de l’état général. 

Traitement des myélites. — Définition; Clinique et diagnose géné¬ 
rale; Symptômes communs; Formes cliniques; Syndrome des cordons 
• postérieurs ; Syndrome des cordons antéro-latéraux ; Syndrome associé 
des cordons antérieurs et latéraux; Syndrome des cornes antérieures; 
Syndrome associé des cordons latéraux et des cornes antérieures; Syn¬ 
drome de la substance grise centro-postérieure ; Syndrome associé des 
cornes antérieures et de la substance grise centro-postérieure ; Syndrome 
hémilatéral médullaire; Syndrome radiculo-segmentaire du cône; Syn¬ 
drome radiculo-segmentaire de la moelle sacrée; Syndrome radiculaire 
de la moelle lombaire ; Syndrome radiculaire de la moelle dorsale ; Syn¬ 
drome radiculaire de la moelle brachiale; Syndrome de la moelle cervi¬ 
cale; Traitement; Traitement des myélites infectieuses; Traitement des 
myélites toxiques; Traitement des myélites dyscrasiques; Traitement des 
myélites traumatiques ; Traitement de l’inflammation ; Traitement de la 
sclérose; Traitement des syndromes sensitifs; Traitement des syndromes 
moteurs; Traitement des troubles trophiques et sphinctériens; Indications 
tirées du malade ; Traitement d’après l’évolution du syndrome. 

Traitement du myxœdème. — Définition ; Clinique et diagnose 
générale; Formes cliniques ; Etiologie et pathogénie; Traitement; Greffe 






Traitement du ramollissement cérébral. — Définition ; Etiologie et 
pathogénie ; Esquisse clinique et diagnose générale ; Diagnostic ; Traite¬ 
ment; Traitement des causes de la thrombose ; Traitement des causes de 
l’embolie; Traitement de l’attaque; Traitement de la lésion; Traitement 
d’après l’état des forces ; Hygiène générale. 

Traitement de la sciatique. — Définition ; Clinique et diagnose géné¬ 
rale; Etiologie et pathogénie; Diagnostic; Traitement; Traitement d’après 
les causes; Traitement de la douleur et de l’impotence; Médication cal¬ 
mante par voie interne ; Médication calmante par voie externe ; Révulsifs ; 
Massage et hydrothérapie ; Electricité. 

Traitement de la syphilis cérébro-spinale. — Définition; Syphi¬ 
lis cérébrale ; Esquisse clinique ; Symptômes et formes cliniques des arté- 
rites ; Symptômes et formes cliniques des méningopathies ; Symptômes et 
formes cliniques des encéphalopathies ; Syphilis médullaire ; Esquisse cli¬ 
nique ; Symptômes et formes cliniques des méningopathies ; Symptômes 
et formes cliniques des myélopathies; Traitement; Indications prophylac¬ 
tiques ; Indications tirées de l’état morbide ; Traitement spécifique ; Théra¬ 
peutique du médicament ; Indications tirées de la maladie ; Traitement de 
l’élément nerveux; Traitement de l’élément fluxionnaire; Traitement des 
troubles de la nutrition générale et locale ; Régime ; Indications tirées du 
malade; Eaux minérales. Stations. 

Traitement du tabes. — Définition. — Clinique et diagnose générale ; 

_ Evolution et formes cliniques; Diagnostic; Etiologie et pathogénie ; Traite¬ 
ment; Prophylaxie. Traitement causal ; Traitement antisyphilitique ; Trai¬ 
tement causal; Hygiène; Traitement de l’hyperhémie inflammatoire; 
Traitement de la sclérose ; Les révulsifs chroniques ; Electrothérapie ; Elon¬ 
gation des nerfs; Elongation de là moelle; Suspension; Stimulants géné¬ 
raux ; Indications anatomiques ; Indications symptomatiques ; Médication 
stimulatrice de la sensibilité; Médication dépressive de la sensibilité; 
Traitement des hyperesthésies sensorielles ; Traitement des crises gastri¬ 
ques ; Médication régulatrice de la sensibilité ; Rééducation des muscles ; 
Contre-indications du Fraenkel ; Médication excito-motrice ; Traitement des 
troubles mentaux; Traitement des troubles trophiques; Traitement de 
l’état général. 

Traitement des terreurs nocturnes. — Définition ; Esquisse clini- 





syphilitique; Traitement si la tumeur n’est pas syphilitique; Indications 
anatomiques ; Indications symptomatiques ; Indications tirées de l'état 
général ; Traitement chirurgical. 


Traitement des vertiges. — Définition ; Mécanisme et esquisse géné¬ 
rale; Etiologie; Traitement; Vertiges des infections ; Vertiges des intoxi¬ 
cations; Vertiges des dyscrasies; Vertiges des gastriques ; Vertiges des 
scléreux; Vertiges des uricémiques; Vertiges de causes locales; Traite- 



un ouvrage intitulé : Maladies nerveuses. Diagnostic. Traitement. 


Ainsi que je le dis dans la préface de ce livre, cette œuvre est remarquable et 
tout à fait personnelle. 


L’auteur résume en termes clairs et précis l’état actuel de nos connaissances 
sur la symptomatologie, l'étiologie et le diagnostic des maladies nerveuses. 

La thérapeutique de ces maladies a été l'objet des soins particuliers de M. Vires. 






» Il y a réussi ; mais on peut ajouter qu’il a fait aussi de la médecine philoso¬ 
phique en montrant, dans des généralités, l’importance de la méthode analytique 
pour arriver au diagnostic, de même qu’en appliquant cette méthode à la recher¬ 
che de§ indications thérapeutiques et à l'institution du traitement. 

» Parmi les articles les plus remarquables qui composent le volume, jé citerai 
ceux Intitulés : Abcès du cerveau, Anémie cérébrale, Apoplexies. Céphalalgies, 
Chorées, Eclampsie, Epilepsies, Goitre exophtalmique, Neurasthénie, Névral¬ 
gies, Ramollissement cérébral, Tabes, etc., etc. 


«Prix Ttard.- Le docteur Itard, membre de l’Académie de Médecine,en fondant 
ce prix, voulait récompenser l’auteur'du meilleur livre ou du meilleur mémoire 
de médecine pratique ou de thérapeutique appliquée, et, pour que les ouvrages 
puissent subir l’épreuve du temps, il imposait comme condition rigoureuse qu’ils 
eussent au moins deux ans de publication. 

»La Commission, composée de MM. Duguet, Hallopeau et Landouzy rappor- 

l’Académie, qui donne sonlssentiment^ de décerner le prix Itard à M. le doc¬ 
teur Vires, professeur agrégé à la Faculté de médecine de Montpellier. ^ 

Maladies nerveuses,^Diagnostic et tmüement.^CQri fait, c’est une étude diagnosti¬ 
que et thérapeutique des affections du système nerveux^ central, spin al^et péri- 

de médecine pratique et de thérapeutique appliquée ; et avec quel soin cette thé- 














On ne peut remplacer la raison par les chiffres et l’art fécond d’induire 
par l'art muet de compter. On ne peut substituer la froide et inerte arith¬ 
métique à la vivante et féconde science des indications. 

C’est donc à l’analyse clinique, à la dissociation du malade en éléments, 
sourcès d’indications, qu’il faut recourir, si l’on veut, approximativement 
connaître cette puissance, encore si mystérieuse, toujours si variée et si 
mobile qu’est la force médicatrice, la nature médicatrice. 

C’est à cette analyse que j’ai demandé les motifs d’une thérapeutique 
raisonnée, active, agressive, violente parfois, dans un milieu qui semble¬ 
rait ne devoir comporter qu’une longue méditation sur la mort, voilée par 
l’abstention ou déguisée par la facile méthode d’expectation. 

C’est à cette analyse que je me suis adressé pour venir en aide au vieil¬ 
lard atteint de pneumonie, encore que cette dernière soit pour lui une 
façon de mourir et même sa manière habituelle d’en finir avec la vie. 

On nous dit, au nom de la bactériologie : l’infection pneumococcique 
est une infection cyclique. Quand lé cycle d’activité virulente de l’agent 
causal sera fini, la guérison surviendra. 

Sans doute, chez l’adulte, chez le jeune, aux réactions défensives, com¬ 
plètes et immédiates, aux organes suflisants et vigoureux, la pneumo- 
coccie pourra suivre une évolution régulière, cyclique, fatale. Mais, chez 
le vieillard, dont les réactions sont à peine marquées, le plus souvent ab¬ 
sentes, dont les organes et les tissus sont amoindris et parfois lésés, l'évo- 

Et alors, pour que le pneumonique ait le bonheur d’assister à la guéri¬ 
son de sa lésion pulmonaire, encore faut-il qu’il vive aussi longtemps que 
son poumon, et qu’il ne meure pas, comme dit Peter, au premier période 
de sa fameuse maladie cyclique. 

Adressons-nous donc à l’analyse clinique. Et celle-ci nous servira à 
dégager nos indications, visant tantôt l’état général, tantôt la lésion ana¬ 
tomique, tantôt les éléments symptomatiques. Mais, en vérité, dans notre 
service d’incurables et de vieillards, la lésionreconnue, déterminée, diag¬ 
nostiquée. nous estimons que nous n’avons résolu que la partie du pro¬ 
blème la moins instructive. Il nous reste encore à traiter le malade, car 

maladie, car c’est lui qui imprime à la maladie son caractère, lui qui la 
mène à bien ou qui fléchit et succombe. C’est donc cet état général qu’il 
faut bien analyser, cet état des forces qu’il faut dégager, avec d’autant plus 
de soins que nous sommes en présence d’organismes sclérosés, débilités 
par les excès de tout ordre ou une longue habitude de la misère et du 
besoin, déprimés par les chagrins, ruinés par le rude et constant labeur. 

Voilà pourquoi nous devons intervenir et faire acte de médecin théra¬ 
peute. Et voilà les raisons qui nous font rejeter toute médication univoque. 





Cette préparation, à base de persulfates alcalins purs, a été obtenue 
par MM. Lumière, de Lyon. 

La solution est facilement décomposable en présence des acides ; les 
deux persultaies qui la forment ont des propriétés oxydantes énergiques, 
par leur facile décomposition en acide sulfurique, sulfate et oxygène. 

S’O'K 1 + H’O = So‘K‘ + So‘H s + O. 

Il ne faut préparer leurs solutions que peu de temps avant de les employer. 

Application des Persulfates à la médecine. — Expérimentation. — 
Oxydants énergiques, les persulfates sont utilisés comme antiseptiques. 
A doses suffisantes, ils entravent le développement et tuent les germes 
anaérobies ; à doses plus faibles, ils atténuent la virulence des microbes 
et des bactéries. 

Par voie intraveineuse, 40 centigr. par kilogramme du poids du corps 
de cobaye sont une dose toxique ; 73 centigr. chez le chien. 

Par la voie gastrique, 30 centigr. par kilogramme de poids corporel 
suffisent à intoxiquer un lapin. 

A très faibles doses, entrave faiblement les digestions artificielles ; les 
gène, h doses plus fortes. 

Stimulant de la nutrition, la persodine augmente chez l’animal l’appétit 
et le poids, et les éléments extractifs de l’urine. 

Chez l’homme malade, convalescent d’infections aiguès, de tuberculoses 
médicales on chirurgicales, chez les chlorotiques, les névropathes, les dys¬ 
peptiques hypersthéniques, chez les cancéreux gastriques, chez les neu¬ 
rasthéniques... la persodine augmente l’appétit, facilite les digestions, 

' régularise les fonctions gastro-intestinales défaillantes. 

Recherches et observations personnelles. — Nos observations portent 
sur quatre malades du service, longtemps et minutieusement suivies. 

Chez trois malades, toutes les trois tuberculeuses, la persodine a montré 
des propriétés apéritives incontestables. Elle a été bien tolérée après une 
rébellion gastro-intestinale passagère. Du fuit qu’elle a permis l'alimenta¬ 
tion, régularisé les fonctions gastro-intestinales, par son rôle laxatif et 
eupeptique, elle nous a rendu de signalés services. 

Chez le quatrième malade, tuberculeux éthylique, polyscléreux avec 
néphrite et cardiopathie, arrivé à la période des cavernes, et complète¬ 
ment anorexique et vomissant tout, la persodine exagère les brûlures 
gastriques, augmente le pyrosis, rend les selles plus fréquentes, diarrhé- 
tiques, glaireuses, douloureuses. La suppression du remède est suivie de la 
cessation graduelle et progressive des accidents gastro-intestinaux. 





Mode d’action de la persodine. — Etude de lacidité urinaire. — La 
persodine a-t-elle une action sur l'acidité urinaire ? 

Nous avons fait des analyses d’urines chez nos malades, avant, pendant 
et après la médication persodique. Nous avons utilisé le procédé de Joulie 
au sucrate de chaux, bien qu’il donne des nombres inexats et trop faibles ; 
mais le rapport de l’acidité ainsi obtenue à l’excédent de densité de l’urine 
sur la densité de l’eau à la même température, fournit des renseigne¬ 
ments cliniques suffisants. 

Pour mesurer l’acidité totale, nous avons employé le procédé indiqué 
par A. Gautier et étudié par Lapierre et Astruc. 

De cette série de recherches se dégage ce fait : la persodine n’a aucune 

L’action de la persodine s’expliquerait-elle par sa valeur oxydante ? 

Prenons la persodine. Que donne-t-elle? 

S’ 0‘ Na* + H* 0 = So‘ Na’ + So‘ H’ + 0. 

S> 0' (Az H*)’ + H’ 0 = So* (Az H‘)’ + So‘ H* + 0. 

Or, le poids moléculaire du persulfate de soude est de 238 grammes, 
celui de l’oxygène mis en liberté 16. 

La molécule de persulfate d’ammoniaque pèse 228 grammes, et l’oxy¬ 
gène mis en liberté 16 grammes. 

Or, nous savons que 1.000 centimètres cubes de persodine ne contien¬ 
nent que 10 grammes de persulfates se décomposant ainsi : 

6«'S0 persulfate de soude. 

3*'50 persulfate d’ammoniaque. 

Comme nous donnons 13 grammes de ces persulfates avant chaque 
repas, c’est-à-dire 0* r 15, nous ne dégageons que 0,01 centigramme 

Avec 1 centigramme d oxygène. on ne peut expliquer les transforma¬ 
tions subies. 

Donc, la théorie de l’oxydation est fausse. 

C'est par tacide sulfurique auquel elle donne naissance qu’agit la 

Un malade prend de la persodine. Celle-ci en arrivant dans l’estomac se 
met en rapport avec l’acide chlorydrique. Et l’on a : 

S’O* Na 2 + 3 H Cl = 2 NaCl + S’O* H’ 

L’acide persulfurique est éminemment instable. Il se décompose immé- 
diatement en acide sulfurique et en oxygène libre : 


S 1 0‘ H ! + H s O = 2 S0‘ H ! + O 


























perchlorhydrie : Eléments étiologiques ; éléments symptomatiques 
lents pathogéniques ; indications étiologiques ; indications symptonu 
es : a) pendant l’accès ; b) dans l'intervalle des accès ; indicatioi 
logéniques. — Traitement du syndrome de Reichmann. 
raitement des dyspepsies hypersthéniques permanentes : Elémeni 
logiques ; éléments symptomatiques ; indications étiologiques ; ind 
Jns symptomatiques : a) pendant la crise gastrique ; b) en dehors d 

raitement des complications intestinales: régime alimentaire; boisson 

hapitre lit. — Traitement des dyspepsies par insuffisance des fonctior 
triques. — Traitement de la dyspepsie asthénique : Eléments etiolog 
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symptomatiques ; la médication acide ; la médication apéritive et excito- 
motricc. 

Traitement de l'hyposthénie nerveuse : Régime alimentaire. 

Traitement des fermentations gastriques et de la dilatation de l’estomac: 
Tympanite ; dyspepsie flatulente ; éléments étiologiques ; éléments symp¬ 
tomatiques; dilatation de l’estomac ; éléments étiologiques et pathogéni¬ 
ques ; éléments symptomatiques ; indications tirées des éléments étiolo¬ 
giques ; indications tirées des éléments symptomatiques ; le lavage de 
l’estomac ; technique ; indications ; contre-indications ; indications tirées 
de l’état général et de l’état des forces. 

Traitement des sténoses pyloriques : Eléments étiologiques ; éléments 
symptomatiques ; indications tirées des éléments étiologiques : indications 
tirées des éléments symptomatiques. 


Troisième partie 

Chapitre premier. — Traitement des gastrites » — Considérations géné¬ 
rales : Eléments étiologiques : éléments symptomatiques ; éléments ana¬ 
tomiques ; indications tirées des éléments étiologiques ; indications tirées 
des éléments symptomatiques ; indications tirées des éléments anatomi¬ 
ques ; hygiène générale et alimentaire ; indications tirées de l’évolution 
anatomo-clinique des gastrites. 

Chapitre II. — Traitement de l’ulcère de T estomac : Eléments étiologi¬ 
ques ; éléments pathogéniques ; éléments symptomatiques ; éléments ana¬ 
tomiques ; indications tirées des éléments étiologiques ; indications tirées 
des éléments pathogéniques. 

Le traitement méthodique en trois étapes : Indications tirées des élé¬ 
ments symptomatiques ; indications tirées des complications ; indications 
tirées des éléments anatomiques ; indications tirées de l’état général ; 

Chapitre IU. — Traitement du cancer de l’estomac : Eléments étiologi¬ 
ques et pathogéniques ; éléments anatomiques: cléments symptomatiques, 
indications tirées des éléments étiologiques et pathogéniques ; indications 
tirées des éléments anatomiques ; indications tirées des éléments sympto¬ 
matiques ; indications tirées de l'état général. 




PATHOLOGIE ET THÉRAPEUTIQUE GÉNÉRALES 









PREMIÈRE PARTIE 


Nouons préliminaires. — Considérations générales. — I. Moyens d'in¬ 
vestigation ; méthodes de diagnostic physique. — II. Notions élémentaires 
sur l’anatomie et la physiologie de l’appareil pleuro-pulmonaire. — III. 
Principales lésions de l’appareil pleuro-pulmonaire. 

Chapitre premier. — Inspection. — Article premier. État des téguments 
à l’état pathologique; inspection de la région claviculaire. 

Article II. Conformation du thorax à l’état sain; conformation du thorax 
à l’état de maladie : a) déformations ; b) voussures généralisées et partiel¬ 
les; c) dépressions généralisées et partielles. 

Article III. Mouvements du thorax à l’état sain ; mouvements du tho¬ 
rax à l’état de maladie : a) fréquence ; b) mode d’expansion; c) rythme. 

Chapitre deuxième. — Percussion. — Article I. Considérations physi¬ 
ques sur la percussion ; sensations plessimétriques. 

Article II. Méthodes et règles de la percussion : a) percussion immédiate; 
b) percussion médiate ; méthode dactylo-plessimétrique ; méthode plessi- 
métrique avec le marteau ; méthode digitodigitale. Règles à suivre : Le 
malade ; le médecin ; points où la percussion est pratiquée ; force de la 
percussion. 

Article III. Modalités de la percussion à l’état physiologique ; a) Régions; 
régions antérieures ; grande et petite matités cardiaques ; zone de projec¬ 
tion, dite espace de Traube ; régions postérieures ; région sus-épineuse ; 
région sous-épineuse ; régions latérales. 

Article IV. Modalités de la percussion dans l’état morbide : 1 . La sono¬ 
rité est normale. 2. La sonorité est diminuée ; lésions pulmonaires ; lésions 
pleurales. 3. La sonorité est' augmentée ; lésions du poumon ; lésions de 
la plèvre. 4. La sonorité est altérée dans sou timbre. 

Crapitretroisièmb. — Palpation : Appréciation tactile des mouvements; 
sensibilité du thorax. 




Article I. La palpation renseigne l’inspection.: sur la forme du thorax; 
sur les mouvements du thorax. 

Article II. Les vibrations thoraciques : 1» considérations physiques sur 
les vibrations ; 2' exploration des vibrations thoraciques ; méthodes et 
règles de l’exploration ; 3-vibrations thoraciques à l’état physiologique; 
4“ modalités des vibrations thoraciques à l’état morbide ; vibrations nor¬ 
males; vibrations augmentées; vibrations diminuées. 

Article III. Autres signes perceptibles parla palpation. 

Chapitre quatrième. — Mensuration : Méthode del’amplexation compa¬ 
rative de Lasègue ; signe du cordeau de Pitres ; cyrtométrie de Voiliez. 

Chapitre cinquième. — Auscultation. — Article I. Procédés et règles de 
l’auscultation : auscultation médiate ; auscultation immédiate. Règles à 
suivre : Le malade; le médecin ; points oh l’auscultation est pratiquée. 

Article IL Le murmure vésiculaire : Inspiration et expiration ; caractère 
spécial; intensité et durée ; siège et mécanisme. 

Article III. Le murmure vésiculaire à l’état physiologique : Caractères ; 
siège et variétés de siège; variétés de sujets, d’âge, de sexe. 

tions d’intensité ; intensité augmentée ; mécanisme et lésions ; intensité 
diminuée et abolie ; mécanisme et lésions. 2. Modifications du rythme ; 
respiration saccadée; expiration prolongée. 3. Modifications du timbre ; 
respiration rude. 4. Les schémas respiratoires deGrancher. 

Article V. Des souffles : respiration soufflante simple ; respiration souf¬ 
flante creuse ; souffle bronchique; souffle caverneux ; souffle amphorique. 

Article VI. Bruits adventices : a) frottements pleuraux ; siège et méca¬ 
nisme ; b) râles, ou sons nouveaux dans les bronches ; râles sonores ou 
secs; râles soufflants; râles sibilants ; ronchus ; mécanisme et siège; râles 
humides ; râles crépitants ; râles sous-crépitants ; râles caverneux ; gar¬ 
gouillement; craquements secs ; craquements humides ; c) tintement métal¬ 
lique; souffle amphorique. 

Article VIL Auscultation de la voix : a) résonnance de la voie haute ; 
bronchophonie simple ; egophonie ou bronchophonie chevrotante ; pecto- 
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riloquie ou bronchophonie caverneuse ; voie amphorique ou bronchoi 

nie amphorique ; b) résonnance de la voie chuchotée ; pectoriloquie aph 












En présence des remarquables exemples d’antagonisme morbide ren¬ 
contrés dans le service de l’Hôpital Général, nous avons proposé comme 
sujet de thèse à notre aide de clinique, le docteur Salager, une étude d’en¬ 
semble sur la question de l’antagonisme dans les maladies. 

Notre collaborateur a successivement exposé, critiqué et mis au point 
de la science contemporaine ce que nos prédécesseurs avaient compris 
sous les dénominations d 'antagonisme étiologique, d’antagonisme patho- 

II existe réellement un antagonisme morbide que le déterminisme expé¬ 
rimental contemporain, tout en le confirmant, précise en son mécanisme 
mieux que ne l’avait fait l’Ecole anatomoclinique antérieure. 

La connaissance de cet antagonisme est utile en clinique. Elle est, effet, 
la source d’indications thérapeutiques, souvent précieuses, et ne saurait 
jamais être négligée dans l’établissement du pronostic. 

L’étude de l’antagonisme morbide met en lumière le rôle prépondérant 
de l’organisme dans la réalisation des maladies. Bien limitées, bien com¬ 
prises et débarrassées de l’engouement de la première heure, les doc¬ 
trines nouvelles se concilient avec les données de la meuecine ancienne. 
En affirmant, une fois do plus, la prééminence de l’organisme et en lui 
donnant le premier rôle dans le drame qu'est la maladie, elles confirment 
et rendent plus exactes les acquisitions de la vieille pathologie naturiste 
et hippocratique. 


La Pathologie générale à l’Ecole de Montpellier 



Chargé 


Pathologie generale en 1905, j’ait fait précéder les 







VRE DEUXIÈME 


Paul-Joseph Barthez (1734-1806). 

1. Barthez, physiologiste et biologiste. — La médecine au moment où 
parait Barthez. — Sa méthode. — Influence de Descartes, de Bacon et de 
Newton sur Barthez. — Les éléments de la science (le Vhommq (1778). — 
La doctrine barthézienne : le principe de vie ; l'Ame ; l’agrégat matériel. 

— Jugement sur Barthez biologiste. 

2. Barthez et la médecine pratique. — Les œuvres de Barthez en méde¬ 
cine pratique — Mémoire sur le traitement méthodique des fluxions (1816). 

— Traité des maladies goutteuses (1802). — La méthode. — L’analyse 
clinique. — Les éléments morbides ou éléments des maladies. — Les 
Indications thérapeutiques. — Les méthodes thérapeutiques ; les méthodes 
naturelles ; les méthodes analytiques ; les méthodes empiriques. — Juge¬ 
ment sur l’œuvre de Barthez en médecine pratique. 


Les continuateurs de l’œuvre barthézienne. 

1. L. Dumas (1765-1813). — Sa physiologie , fondée sur l’expérience, 
l’analyse, l’induction. — Dumas anatomiste, physiologiste et clinicien. — 
Doctrine générale des maladies chroniques pour servir de fondement à la 
connaissance théorique et pratique de ces maladies (1812 et 1824). — 
Dumas thérapeutiste. 

2. Fr. Bérard (1789 et 1828). — Ses œuvres. — Doctrine médicale 
de l’Ecole de Montpellier et comparaison de ses principes avec ceux des 
autres Ecoles de l’Europe (1819). — Traité de Vapplication de l’analyse 
à la médecine pratique (1823). — Doctrine des rapports du physique et 
du moral pour servir de fondement à la physiologie dite intellectuelle 
et à la métaphysique (1825). — Son opposition à Barthez. — La doctrine 
des éléments morbides. — L’Eclectisme de Fr. Bérard. — Jugement sur 




1. Création delà chaire de Pathologie et Thérapeutique générales par 
lé ministre Guizot, et inauguration du nouvel enseignement, inspiré du 
vœu dé Cabanis, par ltisuefio d’Amador, le 8 avril 1838. 

2. Risueiio d’Amador (1802-1849). — Son origine étrangère. — Ses 
œuvres. — Son enseignement. — Jugement sur d’Amador. 

3. Concours pour la chaire de Pathologie et de Thérapeutique géné¬ 
rales, en 1880, à la mort de d’Amador. — Nomination de Jaumes. 

Anselme Jaumes (1804-1868). — Ses origines montpelliéraines. — Ses 
œuvres. — Le Professeur. — Sa conception de la Pathologie générale. — 
Ses travaux multiples. — Traité de Pathologie et de Thérapeutique géné¬ 
rales. , publié par son fils (M DCCC LXIX), synthèse de son enseignement. 
— Jugement sur Jaumes. 

4 Calixte Cavalier 1820-1888) succède à Jaumes. — Sa thèse d’agré¬ 
gation Sur la spécificité morbide. — Transformation de la chaire de 
Pathologie et Thérapeutique générales en celle de Clinique des maladies 
mentales et nerveuses (1880) dont Cavalier devient lo premier titulaire. — 
Disparition de la chaire de Pathologie générale. 


Conclusions. — La tradition et la méthode expérimentale. — Accord 
des doctrines montpelliéraines avec les récentes acquisitions scientifiques. 
— L’avenir et l’orientation de la médecine. — Mutuel concours de la 
méthode d’observation et de la méthode expérimentale. 

Cet ouvrage comporte, comme bibliographie, les travaux essentiels 
des maîtres qui y sont cités. 

La Pathologie et la Thérapeutique générales sont l’introduction à l’étude 
de la médecine et de la biologie. Elles eu sont aussi le couronnement et la 
systématisation. 





THÉRAPEUTIQUE 


Il était donc légitime de faire une place aux hommes qui ont enseigné à 
Montpellier la philosophie et comme la synthèse de la médecine. Nous ne 
pouvions, ayant le dessein d’exposer la pensée montpelliéraine, les passer 
sous silence et ne point montrer la part prise par chacun d’eux à l’édifica¬ 
tion de l’œuvre commune. 

Aujourd’hui, a écrit Bouchard, les Ecoles n’existent plus. 

Il est cependant une Ecole, qui, fille de l’antique hippocratisme, a 
essayé de s’élever jusqu’il la pure et sereine région des principes, de sgi- 
sir, dans le malade et dans la maladie, dans la vie normale et dans la vie 
pathologique, cette partie immuable et éternelle qui survitaux engouements 
du jour et aux systèmes hâtivement bâtis. 

Elle n’a point placé, comme on le lui a reproché, avec plus d’ignorance 
que de justesse, l’idéal en arrière, comme un éternel regret. Elle l’a tou¬ 
jours mis en avant, comme une invincible espérance. 

la cause morbifique. Elle n’y a point failli. Elle a courageusement recueilli 
l’héritage des ancêtres et elle l’a accru. 

Sans doute quelques grands Montpelliérains n’ont pas su être de leurs 
temps et de leur époque. Ils n’ont pas suivi le progrès des sciences. Perdus 
dans les hauts sommets et les grandes pensées, ils y ont sommeillé. A leurs 
pieds, passait, tumultueux et violent, le flot toujours plus pressé des dé¬ 
couvertes dues à V Expérimentation. 

Ils no virent pas que, depuis deux mille ans, l ’Observation avait pu 
tasser et compléter ses acquisitions, tandis que l 'Expérimentation, rénovée 
et rajeunie, allait conduire h d'immenses progrès. 

Comme elle l’avait fait pour la chimie, pour la physique, pour la phy¬ 
siologie, pour la biologie, la méthode expérimentale allait transformer de 
fond en comble la vieille nosologie, les vieilles conceptions étiologiques, 
la vieille thérapeutique. 

Elle allait donner h la médecine un ensemble de découvertes mémora- 
depuis ses premiers fondateurs. 

Et cependant l’École do Montpellier avait su, avec ses premiers maîtres, 
allier l’observation du malade cl l’expérimentation appliquée à la maladie. 

L’anatomie, la physiologie, la physico-chimie étaient bien les trois 
échelons successifs que l’enthousiaste Dumas voulait faire franchir aux 
jeunes intelligences et c’étaient les mêmes sciences qui allaient permettre 
d’accéder au sanctuaire, où, sous des voiles de plus on plus transparents, 
se célèbre le grand mystère do la vio. 

N’est ce pas ce même Dumas, qui trace, en ardent et génial précurseur, 
le cadre idéal des conquêtes futures de la médecine ? N’est-ce pas Dumas, 
visionnaire inspiré, qui, refaisant le rêve de Descartes, voit dans la méde- 




cine, devenue enfin une science, dirigée par une méthode et inspirée par 
une doctrine, la dominatrice delà matière, dispensatrice de la santé, répan¬ 
dant à flots le bien être, la moralité, la vie? 

L’Ecole avait la doctrine et elle avait la méthode. 

Elle voyait dans la maladie la modification anormale de tout le système 
vivant, en tant que fédération synthétique et étroitement solidarisée en 
ses parties constitutives. 

Elle voyait dans la maladie une lutte contre une cause morbifique, 
étrangère à l’économie vivante, ou surgie de celle-ci, sous l’influence de 
facteurs multiples, «ne réaction , non pas aveugle et constante, non pas une 
sorte de Providence qui rétablirait l’harmonie entre la cause et le sujet 
atteint, mais une défense, tantôt suffisante, tantôt insuffisante, tantôt 

Et ces moyens que cet organisme crée, suscite, dirige pour se défendre 
et réagir contre ce qui est venu modifier son unité vivante, c’est en lui- 
même qu’il les trouve, c’est de lui-même qu’il tire cette force de défense, 
cette activité médicatrice, soumise aux lois générales qui régissent tout 
organisme vivant. 

Les découvertes de la méthode expérimentale corroboraient et renfor¬ 
çaient les idées doctrinales les plus chères à la vieille École. 

Elles conduisaient it une sorte de vitalisme moderne, au dynamisme de 
la matière vivante, à la natura médicatrix. 

Le Phagocytisme n’est-il pas l’un des modes de l'effort naturel, préser¬ 
vateur et curateur? (Bouchard). 

Et les séro-agglutinations, sur quoi est fondé le diagnostic des infections 
spécifiques, n’est-il pas un procédé de défense? Et les œdèmes? et la 
fièvre? 

Ainsi, l’accord se fait entre les vieux dogmes cliniques de la médecine 
montpelliéraineet les constatations précises de la médecine contemporaine. 

La méthode expérimentale, loin do. jeter h terro l’édifice patiemment 
élevé par les travaux séculaires delà médecine d’observation, ne fait que 
les consolider. 

Médecine d’observation, seule féconde dans le passé, et médecine expé¬ 
rimentale, médecine dè l’avenir, mais qui ne vaudra que si elle s’inspire 
de l’observation du passé, trouvent leurs places l'une et l’autre dans la 
doctrine montpelliéraine. 

Elles se complètent et s’aident réciproquement et elles s’accordent l’une 
et l’autre à placer au premier rang, en première ligne, dans ce conflit 
qu’est la maladie, l’effort salutaire, l’effort réactionnel, l'effort „„rateur 
de l’antique nature médicatrice. 
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« Nous avons été dans le cours de nos études médicales plus d'une fois 
frappé de ce fait, que bien des nouveautés apparentes de la médecine con¬ 
temporaine, bien de celles que lui apportait en particulier l’Ecole de Paris, 
n’étaient que la reproduction, h peine modernisée quelquefois, quelquefois 
absolument fidèle, des vieilles conceptions montpelliéraines. 

de parti pris ou par simple négligence, les travaux de notre Ecole qui sem¬ 
blaient avoir été à bien des progrès récents un prélude nécessaire, ou mé¬ 
connaître la véritable origine des conceptions que nous voyions triompha¬ 
lement revenir à la lumière. 

» Signaler cotte négligence regrettable et cet oubli injustifié, tel a été 
seulement notre but. » page IX de la Préface. 

» Nous avons constaté au cours de notre travail la vérification par les 
travaux contemporains des conceptions doctrinales les plus importantes de 
notre Ecole. 

» Nous avons signalé, à propos des infections et de la spécificité morbide, 
les confirmations apportées aux conceptions montpelliéraines par cette 
science de laboratoire, toute récente : la bactériologie. 

«Nousavons fait remarquer aussi combien les notions relatives aux 
intoxications, aux auto-intoxications , aux diathèses, ces dernières presque 
niées un instant, se sont solidement réédifiées aujourd’hui sur les bases 
de la cliimie biologique. 

» Nous avons vu la chimie et la pharmacodynamie (le mot est du mont- 
pelliérain Golfin) contemporaines collaborer harmonieusement à rétablir 
d’une façon nouvelle et inattendue certaines des conceptions de nos vieux 
maîtres sur les médicaments et la pharmacologie. 

» Nous avons reçu de VAnatomie pathologique une nouvelle et éclatante 
preuve de l’effort naturel réactionnel et curateur, dogme défendu il y a 
plus de vingt siècles et que notre Ecole a toujours fait sien. 

» Et pour diriger le praticion au lit du malade, nous avons cru devoir 
trouver la méthode la plus sage dans cette patiente et attentive analyse 
clinique qui fut par instinct, celle des grands praticiens de tous les temps» 
(Rouzet) etdont les principes, posés par Barthez, furent si remarquablement 
développés et mis en lumière par Dumas, et, surtout peut-être par Bérard. 

» La doctrine Barthézienne — disons d’une manière plus générale la 
doctrine do l’Ecole de Montpellier — reste donc encore bien vivante... 

» La science contemporaine a le devoir de respecter et de conserver les 





Les deux termes sont équivalents et adéquats. 

J’exposerai ce sujet dans l’ordre suivant : 

1. Je me placerai d’abord au point de vue historique et au point de vue 
philosophique et de biologie générale. 

2. Je consacrerai, en second lieu, un développement particulier à la 
doctrine montpelliéraine de la vie et de la maladie. 

3. J’exposerai, en troisième lieu, les réflexions et les critiques que nous 
auront suggéré l’exposition des idées précédentes. 

Je montrerai l'insuffisance du point de vue historique et philosophique, 
ses lacunes, ses erreurs, son exclusivisme. 






a) Philosophie générale. — L’Ecole n’admet aucun des principes arbi¬ 
traires qui distinguent les diverses sectes philosophiques. Elle n’adopte 
aucune hypothèse. Elle abandonne l’étude de la nature des causes. Pour 
les désigner, elle se sert de termes généraux, qui ne préjugent rien sur 
leur essence : ainsi force, faculté, principe. Ici, la science n’est que mé¬ 
thode qui généralise et classe les faits. Ici, l’esprit est tout pratique, 
toujours dirigé vers la recherche importante des indications thérapeutiques. 

L’Ecole de Montpellier considère la physiologie (nous dirions aujourd’hui 
la biologie) comme une science particulière et indépendante des lois 
communes de la nature. 

L’observation de tous les phénomènes du corps vivant les montre, en 
effet,- différents de ceux qui appartiennent aux autres créations de la 
nature. Et l’on est obligé d’en conclure qu’ils dépendent de lois diffé¬ 
rentes. Les principes de l’Ecole ont pour base l’observation et pour méthode 
l’induction ou la procession du particulier au général. 

b) De la vie et du principe vital. — La philosophie expérimentale 
conduit à admettre trois ordres de faits dans l’homme : 

| ; i. Une partie matérielle, dirigée par des forces mécaniques. 

2. Une partie dont les fonctions ne sauraient être expliquées par les 
forces mécaniques, mais par le principe de vie. 

3. Une partie dont les fonctions relèvent del ’dme, do Xintelligence. 

Nous reconnaissons l’existence d’une cause qui établit la distinction 

entre le cadavre et l’homme vivant. 

Cette cause cachée caractérise la vio et c’est dans son phénomène le 
plus général qu’est prise la désignation de principe vital. 

« J’appelle principe vital de l’homme, écrit Barthez, la cause qui pro¬ 
duit tous les phénomènes de la vie dans le corps humain. Le nom de 
cette cause est indifférent et peut être pris à volonté ». 

Il faut donner un nom quelconque à une cause cachée. Cela en facilite 
l’étude et permet de s’en servir, comme des inconnues admises par les 
mathématiciens pour abréger les calculs. 

N'est-ce pas ainsi que, pour désigner le fait général qui lie les divers 

l’attraction étant un fait, principe propre à lier et à expliquer tous les actes 
du système planétaire sans en indiquer la véritable cause ? 

La vie ne résulte donc pas des actions organiques. Montpellier la recon¬ 
naît dans l’influence de la puissance vitale. 




parties similaires, 


d) Pour bien connaître l’homme vivant, il faut avoir des idées saines 
sur les puissances qui le régissent : principe vital, âme, mécanisme, appré¬ 
cier la valeur des sympathies et des synergies. 

Il faut encore posséder des notions exactes concernant les forces. 

La force est la quantité d'action dont la puissance vivante est capable. 

Il y a des forces agissantes et des forces radicales. 

La force agissante est celle qui agit, qui est en action, actuellement, pour 
les besoins ordinaires. 

La force radicale est celle qui est cachée, improductive actuellement et 
qui n’apparatt que dans les cas extraordinaires. 

Ces forces, en chaque individu, prennent un cachet et une allure parti- 




III 


1. Résumé et inexactitudes des divers points de vue antérieurs, téléo¬ 
logique et anthropocentrique. — Les caractères de la matière vivante. 

2. Biologie générale. — La matière vivante dans les données actuelles 
delà science. — La vie cellulaire (Virchow). — La vie moléculaire (Schultze) 
Vie latente. — Vie manifeste. 

3. Propriétés physicochimiques et morphologiques du protoplasma. — 
Le protoplasma — le noyau — filaments protoplasmiques. — Structure 
moléculaire : solution micellaire et solution moléculaire. 

4. Les réactions vitales unicellulaires. — Phénomènes de motilité ; 
phénomènes d’irritation (les excitants thermiques, lumineux, électriques, 
mécaniques, chimiques). — Êxplosibilité ; éternité ; nutrition et activité 
formatrice. — Reproduction de la cellule par division mucléaire et cel¬ 
lulaire. 

Les réactions vitales pluricellulaires. — Energie spécifique. — Division 
du travail. — Intégration physiologique. 

Après avoir exposé dans ces Préleçons les principes fondamentaux de 
l’Ecole Montpelliéraine et de la doctrine qui doit présider à l’enseignement 
ultérieur, doctrine qui puise son inspiration dans les données de l’obser¬ 
vation et dans celles de l’expérimentation, j’aborde le cours de l’année qui 
comprend l’étude de l'Etiologie générale , celle de la Pathogénie générale , 
que je complète par quatre leçons, d’ordre plus clinique- et plus pratique 
sur le diagnostic , sur le pronostic, sur les médications thérapeutiques, sur 
les méthodes thérapeutiques, les médications et les agents de ces mèdi- 

Je vais très sommairement donner le plan de ces leçons. 


Définitions et caractérisations 

1. La vie. — La santé. — Le malaise. — La maladie. — La mort. 

2. Caractérisations de la maladie : Sydenham, Chantemesse, Ch. Bouchard. 





3. L’état morbide. — L’affection, a) Etat morbide réacté et état mor¬ 
bide affecté de Jaumes. Exemples d’états morbides. 

L'ade morbide. — Importance de cette distinction au point de vue noso¬ 
logique, diagnostique et thérapeutique. 

4. La malformation. — L’infirmité. — La Pathie émancipée de sa 


5. Analyse de l’état morbide, de l’affection. — L’analyse clinique. — 
Définitions de l’étiologie ; de l’anatomie pathologique ; de la symptomato¬ 
logie (symptômes et signes) ; de la pathogénie ; du diagnostic ; du pro¬ 
nostic ; de la thérapeutique (les indications). — La médecine science et 
art. Importance de la pathologie et de la thérapeutique générales. 


ÉTIOLOGIE GÉNÉRALE 

ÉTIOLOGIE GÉNÉRALE DÉS INFECTIONS 


A) Rôle du microbe. 

B) Rôle de l’organisme. 

A. Rôle ou microbe. — Les hétéro-infections. — Les auto-infections.— 
Termes de transition. 

1. Les hétéro-infections, a) inoculation directe. — b) contagion. 

L’air. — Le sol. — L’eau.— Les aliments végétaux et animaux. — Les 
animaux vivants. — L’Homme. — L’Hérédité spermatique, ovulaire, pla- 

2. Les auto-infections. — Saprophytisme. 

Auto-infections cutanées ; buccales ; intestinales ; biliaires ; pancréa¬ 
tiques; salivaires. 

La diathèse <tauto-infection de Gilbert et son rôle dans l’apparition du 
rhumatisme polyarticulaire aigu, fébrile. 

Aux hétéro-infections se rattachent les études de contagiosité, <tépidé¬ 
micité, de spécificité morbide. 

Aux auto-infections se rattachent les études de la spontanéité morbide 
<thérédité, de la diathèse, de la prédisposition. 



LA SPÉCIFICITÉ MORBIDE 


1. Spécificité en général. — Généralités. — Historique. — (Trousseau, 
Cavalier). - Caractérisation. — Essentialité ; immutabilité ; évolution 
distinctive et caractéristique ; différence d’avec la spécialité. ' 

2. Spécificité physiologique. 

3. Spécificité morbide. — Sources. — Résumé du physiologisme de 
Broussais. — La quantité est tout ; la qualité rien. — L’inflammation 
diminue toute la pathologie. 

a) Spécificité symptomatique. — Les exemples eu pathologie humaine 
et en pathologie comparée (l’herpôs et le chancre syphilitique ; le furoncle 
et la pustule charbonneuse maligne ; la clavelée). — Caractères : mode 
essentiel et éternel (la variole). — Incommutabilité (la syphilis), j- Evo¬ 
lution caractéristique et distinctive (les fièvres éruptives). • dj 

Etude clinique , l’évolution de T affection : morbi totius substantiæ. — 
Période d’incubation. — Période d'état. — Terminaisons. — Crises. — 
Affections larvées ; affections frustes (fièvres éruptives, scarlatine) ; affec¬ 
tions compliquées (diphtérie et scartaline) ; affections antagonistes (fièvre 
typhoïde et bacillose). — L’antagonisme morbide. 

b) Spécificité étiologique. — Les causes occasionnelles, prédisposantes, 

a) La spécificité étiologique avant Pasteur. — Dubois, Chomel, An- 

Pathologie végétale. — Les virus ; les miasmes ; les effluves maré¬ 
cageux ; les venins et les poisons. — La spécificité étiologique à Mont¬ 
pellier : Anglada, Dupré, Cavalier. 

P) La spécificité étiologique après Pasteur. — Pasteur, Duclaux, Lance- 
reaux, G. H. Roger. — La spécificité dans la science contemporaine. — Les 
infections spécifiques. — Microcoques. — Bacilles. — Champignons infec¬ 
tieux et mycoses ; rhizopodes et amibes. — Sporozoaires et coccidies. — 
Gymnosporodies et plasmodies. 






Point de vue clinique : les maladies aiguës et les maladies chroniques et 
leurs lésions aiguës et chroniques. 

3) Spécificité dam ses rapports avec le diagnostic. — Clinique an¬ 
cienne. — La qualité et la nature de la maladie dans l’Ecole de Montpellier. 
— L’avènement de la microbiologie : Charrin, Arloing, Roux. — Les nou¬ 
velles méthodes de laboratoire : réactions humorales et réactions cellu¬ 
laires. — Les sérums agglutinants, précipitants, hémolysants. — Formu¬ 
les hémoleucocytaires. — Cytodiagnostic. 

Jugement sur leur valeur (Widal etBezançon. — Bezançon et Labbé). 


$) Spécificité dam ses rapports avec le pronostic. — Valeur clinique 
générale de la spécificité. Exemple pris dans le pronostic des angines. — 
Affections spécifiques aiguës (fièvres éruptives, typhoïdes). Crises.Immunité 
acquise. — Affections spécifiques chroniques (goutte, rhumatisme). Crises 
et métastases. L’immunité dans les maladies chroniques. — Cachexies. — 
Atténuations dans le temps et l’espace (syphilis, fièvres éruptives). 

Les réactions humorales et cellulaires dans le pronostic, et leur valeur. 


i ! ; Ç) Spécificité et thérapeutique. —■ Valeur clinique générale : les anémies, 
les œdèmes, les névralgies. — Les indications tirées de la cause spécifi¬ 
que.— Les méthodes spécifiques de Barthez.— Les spécifiques d’affections; 
les spécifiques d’humeurs; les spécifiques d’organes. 


LA SPONTANÉITÉ MORBIDE 

1° Spontanéité en clinique, — Trousseau et la préexistence des germes 
— La spontanéité morbide dans l’Ecole de Montpellier : Alquié, E. Estor, 

2° Spontanéité morbide et microbiologie à ses débuts. — Microbes 
saprophytes et microbes pathogènes. Duclaux, Dieulafoy. — Réaction de 
Jaccoud, dès 1885 au nom de la clinique ; de Bouchard, 1890, au nom de 
l’expérimentation : la place du terrain. 

3° Spontanéité et microbiologie contemporaine. — Bouchard, G.-H. Ro¬ 
ger, Kelsch. Terrain et microbe. 

Biologie générale des bactéries. — A) Division des bactéries en sapro¬ 
phytes et pathogènes. - Valeur de cette division. - Rôle de la plasticité 
microbienne et des conditions d’action des bactéries. 






comme pathogènes, 
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a) Bactéries fonctionnant tantôt 
saprophytes ; • 

P) Transformation expérimentale des bactéries saprophytes en bactéries 
pathogènes ; 

v) Transformation expérimentale des bactéries pathogènes en bactéries 
saprophytes. Atténuation de la virulence. 

Conclusions. 

B) Origine saprophytique des maladies. — a) des mycoses; — b) de . 
certaines maladies bactériennes; — c) possibilité de l’origine saprophyti¬ 
que de toutes les maladies infectieuses. — Opinion de Pasteur. 

Conclusions générales. 


L’HÉRÉDITÉ ET L’INFECTION 


A. L’Hérédité au point de me biologique. — Définitions. - Les modes 
de l’hérédité. 

L’Hérédité physiologique. — H. individuelle ; h. de famille; h. ances¬ 
trale ; h. par influence ; h. psychique ; h. des caractères acquis. 

L’Hérédité pathologique. — H. des malformations ; Th. nerveuse ; l’h. 
des diathèses ; h. des néoplasmes ; h. des intoxications ; h. des infections. 

La base physique de l’hérédité. — Théories de l’hérédité. — Weismann; 
Darwin ; Hackel ; Bouchard ; Le Dantec. 

B. Exemple d’hérédité d’une infection : l’hérédité de la tuberculose. 
Définition des maladies héréditaires. — Hérédité du germe. Hérédité du 

terrain. 


a. Hérédité du germe. Hérédité placento-ovulaire. 

Hérédité spermatique. — Anatomie comparée ; 
anatomie humaine ; expérimentation ; anato¬ 
mie pathologique. 

Hérédité ovulaire. — Les voies d’infection ; 
placenta ; ovaire ; trompes ; vaisseaux ombi- 





Hérédité du terrain. Hérédité du terrain tuberculiné (spécifique). 

Hérédité du terrain loxiinfecté (indifférent). 


PATHOGÉNIE GÉNÉRALE 

LA LUTTE CYTO-MICROBIENNE: VIRULENCE; IMMUNITÉ 

PROCÉDÉS OFFENSIFS DU MICROBE 

Virulence en général. — Définition. — Variabilité. — Degrés 
>des générales d’exaltation et d’atténuation des microbes. 

virulence en particulier. — A. Le microbe. — Causes qui fav 
'infection (adaptation du microbe ; rôle du nombre ; variabilitl 
ince, fonction des conditions de nutrition de l’hôte ; nocivité élect: 
d’entrée des microbes et leur virulence. 
des d'action du microbe : théorie mécanique ; théorie de la 1 
la nutrition ; théorie chimique. 

Les toxines. — Historique. — Conditions d'obtention et de prépi 
propriétés physico-chimiques ; propriétés physiologiques. 
des (faction des toxines , celui des diastases. 


PROCÉDÉS DÉPENSIFS DE LOROANISME 


immunité en général. — Définition. — Im. naturelle. — Im. 

. — Im. héréditaire. — Im. par l’allaitement. 
nmunité en particulier. — Les facteurs de l’immunité. 

La phagocytose ; immunité cellulaire. — Les cellules suivant h 
its d’origine. — Cellules mésodermiques fixes et mobiles ; les 

’momènes prœphayocytaires — Chimiotaxie. — Vaso-dilatation 

dèse. — Leucocytoses générale et locale. 

igocytose. — Englobement et digestion intracellulaire dans la s 
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B. Les anticorps du sang ; immunité humorale. — Historique. — Etat 
bactéricide des tumeurs — Lysines : sensibilisatrice et alexine. — Aggluti¬ 
nines. — Précipitines. — Antitoxines. 

C. Actions défensives humorales accessoires. — Hypersécrétions glandu¬ 
laires. — Rétention de l’eau, des sels. — Rôle des œdèmes, des exsudats. 
Rôle du mucus, de la fibrine, des calculs. 


LE DIAGNOSTIC 


Définition. — Les sources du diagnostic. — Valeur de chacune d'elles. 
— L’analyse clinique et les éléments morbides. — Le diagnostic en 
médecine interne et en chirurgie. — Travaux de Dupré et d’Eugène 
Estor. — Couleur thérapeutique du diagnostic. 


LE PRONOSTIC 


Définition. — Les sources du pronostic. — Valeur de chacune d’elles. 

font indication. — Hiérarchisation dans le temps, dans l’espace, d’après 
le malade et d’après la maladie (état général, état local, état des forces, 
évolution et périodes de la maladie). 


LES INDICATIONS THÉRAPEUTIQUES 

Définition. — Les sources des indications. — Leur valeur : indications 
majeures. — Les contre-indications. — Exemples et sources de contre- 

Les méthodes thérapeutiques. 

Les médications et les agents des médications. 




1. La biologie, réalisant en ces dernières années, de grands progrès, a 
pu doter la médecine de nouveaux procédés d’investigation, destinés 
surtout à préciser le diagnostic et le pronostic des maladies. 

La Phïsique, par la radioscopie, la radiographie , par la cryoscopie ; la 
Chimie, par les analyses exactes des urines chez l’homme sain et chez 
l’homme malade, par l'étude des coefficients urinaires, par celle de l 'éla¬ 
boration de la molécule d’albumine fixe (notion d’unité et de mesure 
mathématique introduite dans l’étude des phénomènes morbides par 
l’illustre rénovateur de la pathologie générale, Ch. Bouchard, et qui place 
la médecine au rang des sciences exactes), par l’élimination urinaire des 
corps de la série aromatique (diazo-réaction d'Erhlich) ; I’Expérimentation, 
par l’épreuve de la glycosurie alimentaire, par celles de la perméabilité 
rénale au bleu de méthylène, de la perméabilité méningienne à Viodure 
de potassium et au salicylate de soude, par la chlorurie alimentaire ; la 
Microbiologie, par les séro-rèactions ; I’Histologie normale bt l’Histologie 
pathologique, par l’étude des formules hémo-leucocytaires et du cyto- 
diagnostic... apportent à la clinique un tribut considérable. 

A ces acquisitions, groupées sous le nom de Nouveaux procédés d’explo¬ 
ration, on accorde une allure scientifique, on reconnaît même une rigueur 
quasi mathématique. 

Le programme du cours sera précisément l’exposition de quelques-uns 
de ces procédés récents appliqués au diagnostic et au pronostic. 

Nous étudierons successivement : 

Le séro-diagnostic et le sèro-pronostic ; 

Le cyto-diagnostic ; 

Les formules hémo-leucocytaires ; 

Le liquide céphalo-rachidien ; 







et le pronostic des maladies aiguës qui, le plus souvent, sont des 

D’autres procédés, non moins remarquables, nous conduiront à la 
maladie chronique, considérée toujours à ce double point de vue : diagnos¬ 
tique et pronostique. 

C’est la cryoscopie. 

C’est ensuite l’étude des éliminations spontanc.es, avec les coefficients 
urinaires, la molécule élaborée moyenne , la toxicité des urines. 

C'est enfin l’étude des éliminations provoquées, avec la perméabilité des 
oryanes (rein, foie, méninges) ou des tissus (tissu cellulaire) à certain corps, 
tels que bleu de méthylène, iodurede sodium, chlorure de sodium... 

Après avoir exposé les résultats dus à ces travaux contemporains, il 
fallait motiver un jugement et se demander s’ils apportent réellement 
avec eux non seulement une précision définitive, mais encoro une vérita¬ 
ble rénovation dans la recherche des sources du diagnostic et du pronostic. 

J’avais déjà abordé cette question dans une communication faite le 
22 décembre 1902 à la Séance générale de l’ Académie des Sciences et Let¬ 
tres de Montpellier, insérée dans les Mémoires de la section de médecine 
(2 e série, t. Il, n° 2, pp. 270 à 313, avec planches, 1905). 

J’en donnerai un résumé, à la fin de cet exposé, parce que cette étude 
complète et synthétise les idées doctrinales qui m’ont dirigé dans les 
publications et les travaux consacrés à la Pathologie générale, à l’Expé¬ 
rimentation et à la Clinique. 


1. — Certains esprits, pour qui l’évidence mathématique est le seul 
critérium de la vérité, ont été découragés de ne pas atteindre, en médecine, 
à une telle certitude. 

Ils ont été amenés ainsi, visant la thérapeutique qui est la fin et la rai¬ 
son d’ètre de la médecine, à la supprimer, ou à ne l’admettre, s’ils la 
gardaient, qu’empirique et changeante, reflet des multiples opinions du 

Il faut conserver la thérapeutique, parce que, sans elle, la médecine est 
sans vigueur et sans àme. Sans elle, la médecine ne vivrait pas, ou devien¬ 
drait une simple recherche de curiosité rétrospective, comme l’archéologie. 

Il faut conserver la thérapeutique parce qu’elle a une méthode aussi 
sûre, des fondements aussi solides que toute autre science. 

Ce n’est pas une thérapeutique scientifique celle qui se modifie au jour 




le jour, sous la pression de la découverte hâtive, de l’hypothèse trompeuse 
de l’engouement passager. 

Ce n’est pas une thérapeutique scientifique celle qui se fige en une thé¬ 
rapeutique d’équations, qui ne voit dans telle maladie que prétexte à 
tels médicaments, qui réduit tout à des formules algébriques et n’a, pour 
ainsi parler, qu’une mémoire : telle maladie= telle drogue. 


2. — Quels sont les fondements de la thérapeutique? 

Toute science humaine repose sur le principe de causalité : la méde¬ 
cine ne doit pas faire exception. Nous munir, dans la recherche de la 
causalité, d’une méthode rigoureuse, la méthode analytique , et acquérir, 
grâce à elle, la notion exacte et positive de la cause, voilà le but où tend 
tout notre effort de thérapeutiste. 

Nous ne faisons que suivre Barthez, à qui appartient la gloire d’avoir 
affirmé en médecine la réalité objective de la cause. 

' Mais une objection préliminaire se présente : cette recherche de la 
cause, nous dit-on, est inutile, la nature guérit ; le médecin doit s’efforcer 
de l’imiter et de s’en tenir là. 

C’est la théorie de la nature médicatrice contre laquelle ont protesté 
Broussais et l’Ecole organicienne : elle aboutissait, en effet, à une sorte de 
Providence, qui régularisait le dynamisme vital et rétablissait l’harmonie 
entre la matière et l’âme, sorte de fantôme vague et mystérieux, comme 
\archée de Van Helmont, Yimpetum faciens d’Hippocrate ou les facultés 
de l’Ame. 

Si cette natura medicatrix à reparu dé nos jours, si on la retrouve au 
fond des théories, aussi bien des Vitalistes et des Montpelliérains que des 
Humoristes et des Parisiens, c’est qu’il n’y a plus rien d’une entité méta¬ 
physique, plus rien de la direction volontaire d’une âme ou d’un prinçipe 
vital, dans l’énergie avec laquelle l’organisme vivant lutte contre la cause 
morbifique. 

Il n’y a rien de mystique et de providentiel dans les moyens que cet 
organisme crée, suscite, dirige pour se défendre et réagir contre ce qui 
. harmonie vivante. 





sède des méthodes et des procédés plus précis et plus scientifiques, a pu 
surprendre les réactions et étudier les réponses de chaque organisme, les 
limites entre lesquelles varie son énergie réactionnelle. 











Il importe de mettre la cause en regard des effets qu’elle produit et 
d’étudier le comment de son action : c’est la pathogénie. 

Or, le mode d’action des causes appliquées à faire naître l’état morbide, 
la maladie est infiniment complexe. 

Une notion le domine : tous les efforts pathogéniques sont produits à 
travers l’organisme, par lui, et en lui, de telle sorte qu’ils portent tous 
e dépendantes i ' 








Etiologiques, 

Pathogéniques, 

Symptomatiques, 

Anatomiques. 

Des éléments tirés du malade, et fonction de l’àge, du sexe, de l’état 
des forces, de la constitution médicale. 


Des éléments tirés de l’évolution de la maladie. 


Ces résultats obtenus, à l’analyse doit succéder la synthèse : nous avons 
divisé, il faut maintenant ordonner, combiner les données particulières 
pour avoir une notion nette de la composition de l’ensemble. 

Reprenons donc, au lit du malade, la suite de ces divisions pour les 
juger et assigner à chacune d’elles son degré d’importance et sa valeur 


9. — Les éléments morbides considérés en eux-mêmes ne seraient que 
des abstractions, des entités sans vie et sans réalité. 

C’est pour la commodité et la compréhension de la maladie, pour juger 
de leur force et de leur influence que l’analyse diagnostique les a séparées. 
Mais ne leur attribuons pas une existence indépendante qu’ils n'ont 


Groupés et comparés, rapprochés les uns des autres, ils perdent ce 
caractère d’êtres de raison , d’entités métaphysiques. 






























aile qui doit émettre sur toutes les découvertes retentissant 
i un jugement suprême et sans appel. 

tes avec les données anciennes. 

îveautés, émises avec un dédain certain de tout ce quipré- 
nontrer et affirmer l’éclatante vérité de la doctrine qui fut 
celle do l’antique Cos et qui est devenue la nôtre. 

Un vitalisme moderne s’édifie, le dynamisme de la matière vivante est 
reconnu. Nous revenons à la nature médicatrice. Paris même y retourne, et 
dans l’Ecole organicienne de jadis, l’étude des terrains, avec Bouchard, 
Landouzy, reprend, « à leurs yeux emplis de clarté vitalistes et humorales » 
toute l'importance que leur avaient autrefois si bien reconnue nos vieux 


Et ce qui nous ramène à cette conception, vieille comme la médecine, 
c’est l’expérimentation, c’est le laboratoire, ce sont les progrès des sciences 
latérales. 

Démonstrations et preuves fournies par la séro-agglutination, par la 
leucocytose, par le phagocytisme, parla sérothérapie... 

L’accord se fait donc entre les vieux dogmes cliniques de la médecine 
ancienne et les constatations rigoureuses et précises de la médecine con- 

II se fait par l’étude plus exacte et mieux connue de l’effort réactionnel 
et curateur de l’organisme, de cet effort né de la nature médicatrice, 
quo fut la croyance de la médecine traditionnelle et que notre Ecole, fidèle 
gardienne de la pensée hippocratique, a toujours pieusement conservée. 

C’est donc bien l’organisme vivant qui fait la maladie, lui aussi qui fait 
la guérison. C’est lui que notre drogue ou notre médicament vient solliciter. 




































